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МЕДИЦИНСКИ СЪКРАЩЕНИЯ И ТЕРМИНИ 

аСАХ  – аневризмална субарахноидална хеморагия 

АВМ  – артериовенозна малформация 

ИВХ  – интравентрикулна хеморагия  

КМА  – комплексна мозъчна аневризма – характеризира се с широка 

шийка над 3 мм в диаметър; neck to dome ratio < 2; наличие на 

фокални неравности в аневризмалния сак или  

инкорпорирането на подлежащи артериални съдове  

в областта на аневризмалното гърло  

КТ  – компютърна томография  

КТА  – компютърнотомографска ангиография 

ККФ  – каротидо-кавернозна фистула  

МРТ – магнитнорезонансна томография 

МСБ  – мозъчносъдова болест 

ОАИЛ  – отделение по анестезиология и интензивно лечение  

САХ  – субарахноидална хеморагия 

СЗО  – Световна здравна организация 

СМРД  – синдром на менингорадикуларно дразнене 

ЧМН  – черепномозъчни нерви 

  

2D-DSA  – двуизмерна дигитална субтрахирана ангиография  

3DRA  – триизмерна ротационна интраартериална ангиография  

ACA  – anterior cerebral artery/предна мозъчна артерия 

ACOM  – anterior communicating artery/предна комуникантна артерия 

BA  – basilar artery/базиларна артерия 

Basilar Tip  – бифуркация на артерия базиларис 

CCA  – common carotid artery/обща каротидна артерия 

CT  – computed tomography/компютърна томография 

CTА  – computed tomography angiography/компютърна томографска 

ангиография  
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DSA  – digital subtraction angiography/дигитална субтрахира-

на ангиография 

Fisher scale/ 

Скала на Фишер  

– радиологична система за класифициране количест-

вото на субарахноидалната хеморагия 

flow-diverter стент  – стент, който централизира кръвотока, поддържа го 

ламинарен  

H&H  – Hunt and Hess scale/Скала на Хънт и Хес 

ICA  – internal carotid artery/вътрешна каротидна артерия 

MCA  – middle cerebral artery/средна мозъчна артерия 

MRI  – magnetic-resonance imaging/ядрено-магнитен  

резонанс  

MRA  – magnetic-resonance angiography/магнитнорезонансна 

ангиография 

mRS  – modified Rankin scale  

PCA  – posterior cerebral artery/задна мозъчна артерия 

PCOM  – posterior communicating artery/задна комуникантна 

артерия 

SCA – superior cerebellar artery 

Т  – тесла (мерна единица за интензитет/сила на магнит-

но поле) 

T1-weighted image  – T1 секвенция 

T2-weighted image  – T2 секвенция 

TOF-MRA  – time-of-flight magnetic resonance angiography/ 

магнитнорезонансна неконтрастна ангиография 

Raymond-Roy 

simplified occlusion 

classification  

– скала за определяне на оклузията на мозъчните 

аневризми  

VA  – vertebral artery/вертебрална артерия  
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СТАТИСТИЧЕСКИ СЪКРАЩЕНИЯ 

  – ниво на значимост  


2
  – хи-квадрат тест  

F  – тест на Fisher  

max  – максимална стойност  

min  – минимална стойност  

n  – обем на извадката  

p  – вероятност нулевата хипотеза да е вярна  

r  – коефициент на корелация  

SD  – стандартно отклонение  

OR  – оdds ratio 

RR  – отнoсителен риск 

  



 7 

I. ВЪВЕДЕНИЕ 

Проблемът и неговата значимост:  

Нашата страна е на едно от първите места в света по заболяемост и 

леталитет от мозъчносъдова болест (МСБ) (Национален консенсус за про-

филактика, диагностика и лечение на мозъчносъдовите заболявания, 2013). 

 Честота на леталитет от МСБ – при 270,1 на 100 000 за мъже; при 

265.1 на 100 000 души население за жени. 

 През 2007 г. в България са регистрирани около 87 000 души с 

МСБ и 35 313 случая с мозъчен инсулт.  

 Относителният дял на болните със субарахноидална мозъчна хе-

морагия (САХ) е приблизително 2% от всички мозъчни инсулти.  

Субарахноидалният кръвоизлив вследствие на руптурирала анев-

ризма (аСАХ) е опустошително състояние с 30-дневна смъртност до 

45%. Близо половината от оцелелите остават инвалидизирани въпреки 

съвременните методи за диагностика и лечение (Rosengart AJ et al., 2007; 

Suarez JI et al., 2006; ISUIAI, 1998; Bederson JB et al., 2009; Bonneville F 

et al., 2006; Diringer MN, 2009). Усложненията от аСАХ теоретично мо-

гат да бъдат избегнати, ако бъде предотвратено руптурирането на анев-

ризмата, което е и основна терапевтична цел при третирането им. Необ-

ходимо е да бъдат оценени ползите и рисковете на използваните различ-

ни терапевтични методи преди приложението на който и да е от тях.  

Ендоваскуларното лечение на мозъчните аневризми е съвременен и 

добре установен терапевтичен подход, но морфологията на аневризмата 

(например голям размер и/или фузиформена аневризма или такава с ши-

рока шийка) може да попречи на осъществяването на конвенционалната 

емболизация. Микрохирургичното лечение, осъществено чрез клипсиране 

на аневризмата или чрез осигуряване на байпас, съчетано с оклузия на 

подлежащия съд, е основният метод за лечение на посочените по-горе мо-

зъчни аневризми с широка шийка. Често обаче то среща огромни труд-
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ности при лечението на този вид патология, което обуславя развитието на 

съвременните ендоваскуларни подходи ( lmeida-P rez R et al., 2014; 

Almekhlafi MA et al., 2013; Alnaes MS et al., 2007; Amenta PS et al., 2012; 

Andaluz N et al., 2011; Andaluz N et al., 2008).  

Лечението на комплексните мозъчни аневризми (КМА) е предизви-

кателство пред напредналите хирургични и интервенционални методи, 

като двата метода често са допълващи се, което подчертава необходи-

мостта от мултидисциплинарен подход.  

Бързо развиващата се и непрекъснато променяща се ендоваскуларна 

интервенционална неврорентгенология предлага интригуващо и завла-

дяващо поле за развитие, още повече че честотата на аСАХ в България е 

сред най-високите в света, засягайки приблизително 6 до 16 на 100 000 

пациенти годишно (СЗО, 2007). 

Временното стент-асистирано койлиране е нова модалност, която в 

последните години се коментира като изключително подходяща алтер-

натива на конвенционалната ендоваскуларна терапия при лечение на 

аневризми с неблагоприятна геометрия в състояние на остра аСАХ 

(Signorelli F et al., 2014). 

От своя страна широкото приложение на ендоваскуларната терапия 

при този вид патология изисква необходимостта от задължителното из-

работване на препоръки и протоколи за работа, базирани на най-добрите 

резултати от световни серии, както за стриктно определяне на терапев-

тичните индикации, така и за оптимизиране на процедурния алгоритъм. 
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II. ЛИТЕРАТУРЕН ОБЗОР 

1.1. Исторически аспекти на ендоваскуларната неврорент-

генология 

Зората на ендоваскуларната ера се отнася към 1927 г. Дотогава ни-

кой не обмисля възможността, че радиографското изследване на човеш-

кия мозък е възможно. По онова време единственият възможен метод за 

визуализиране на нервна структура е методът на Dandy, при който се 

въвежда въздух във вентрикулната система – пневмовентрикулография 

(Dandy WE, 1918). 

Професорът по неврология Egaz Moniz предполага, че въвеждането 

на рентгенопозитивни материали и акумулирането им в мозъка може да 

изобрази неговите структури, правейки ги видими на X-ray филми. В 

своята книга "Confidencias de um Investigador Cicentifico" (Confidences of 

a scientific researcher) той описва редица опити, довели до първите стъп-

ки в откритието на мозъчната ангиография (Moniz E, 1949). 

Вдъхновен от работата на Sicard върху йодните материи, през 1933 

г. за първи път Moniz използва ангиографията за диагностициране на 

интракраниални тумори (Moniz E, 1934). 

В търсенето на знание в областта на микрохирургичните техники 

Dawbarn прави първия опит за използването на емболизиращ агент под 

формата на течен парафин с цел емболизацията на малигнен тумор в об-

ластта на външната каротидна артерия. Осъзнавайки потенциала и голе-

мите предимства на церебралната ангиография като диагностично сред-

ство, екип учени начело с Moniz и Dott основава първата специализира-

на лаборатория в Единбург и на 24 март 1933 г. е осъществена първата 

ангиография, изобразяваща мозъчна аневризма. 



 10 

Десетилетия по-късно Radner провежда първата вертебрална ан-

гиография чрез катетеризирането на хирургично разкрита и лигирана 

радиална артерия.  

Първата ендоваскуларна терапевтична процедура е документирана 

през 1930 г. с опита на Brooks да третира каротидо-кавернозна фистула 

(ККФ) с парче отпрепариран мускул, пуснато във вътрешната каротидна 

артерия. Последвано от неочакван летален изход за пациента, лечението 

на ККФ се замества с хирургичното лигиране на вътрешната каротидна 

артерия (Brooks B, 1930). 

Първите съобщения за опити за лечение на каротидо-кавернозни 

фистули с катетър датират от 1964 г. – Selverstone. Той използва Gelfoam, 

освободен в кръвообращението на пациента под рентгенографски кон-

трол. 

Последващи стъпки към модерната ендоваскуларна неврорентгено-

логия и терапия правят Luessenhop и Spence през 1960 г. с техния опит за 

емболизиране на мозъчна артериовенозна малформация (АВМ) чрез 

ръчно направени сфери от метаакрилат и полимеризирана пластмаса. 

През втората половина на ХХ век технологичната революция дава своя 

принос и в развитието на ендоваскуларната неврорентгенология чрез 

подобрение на навигационните техники и усъвършенстването на катет-

рите (Luessenhop AJ, Spence WT, 1960). 

Критичен и неопровержим напредък бележи Seldinger SI през 1953 

г., когато описва широко използвания и до днес перкутанен трансарте-

риален достъп.  

Интервенционалната неврорентгенология е сравнително нова меди-

цинска субспециалност, която обхваща лечението и диагностиката ос-

новно на мозъчносъдовите заболявания. Един от доайените в интервен-

ционалната неврорентгенология е френският рентгенолог Djinjian R, 
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който превръща ангиографията от диагностична в терапевтична проце-

дура.  

За начало на интервенционалната неврорентгенология се приема 

1980 г., когато екип от неврорентгенолози и неврохирурзи съвместно 

правят първите манипулации при пациенти, при които няма други тера-

певтични възможности.  

По-важни открития по години, които маркират развитието на об-

разната диагностика като цяло и в частност интервенционалната невро-

рентгенология, са:  

1622 г. – Вилизиевият кръг и периферната му мозъчна циркулация 

(Thomas Willis) 

Края на ХIX век – Откриване на рентгеновите лъчи (Konrad 

Roentgen) 

1895-1920 г. – Инжектиране в трупни вени; пневмовентрикулогра-

фия; проведена първата емболизация 

1920-1930 г. – Начало на мозъчната ангиография  

1930 г. – Прототипът на ендоваскуларна терапевтична процедура с 

опита на Brooks да третира каротидо-кавернозна фистула 

1933 г. – Първа извършена ангиография, изобразяваща мозъчна 

аневризма 

1930-1950 г. – Откриване и развитие на контрастните материи 

1953 г. – Описване на перкутанния трансартериален достъп (Sven 

Ivar Seldinger) 

1960 г. – Опит за емболизиране на мозъчна артериовенозна мал-

формация чрез ръчно напрaвени сфери от метаакрилат и полимеризира-

на пластмаса 

1964 г. – Първи опити за третиране на ККФ под рентгенографски 

контрол  
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1960-1974 г. – Инструменти за интервенции като хидрофилни водачи 

(guidewires), контраст инжектор, игли и катетри за еднократна употреба 

1972 г. – Селективна артериална емболизация за стомашно-чревно 

кървене, впоследствие адаптирана за лечение на масивни кръвоизливи и 

в други артерии в тялото, както и за блокиране кръвоснабдяването на 

тумори. 

 

С интервенционалните неврорентгенологични процедури се трети-

рат мозъчносъдови и други заболявания: 

 Мозъчни аневризми 

 Артериовенозни малформации 

 Артериовенозни фистули 

 Вазоспазъм 

 Хиперваскуларни тумори на главата и шията  

 Интра- и екстракраниална атеросклероза 

 Епистаксис 

 Гръбначни съдови малформации 

 Травматични съдови лезии  

 Гръбначномозъчни тумори 

 Вторични метастатични лезии на аксиалния и апендикуларния 

скелет.  

 

1.2. Мозъчни аневризми 

Аневризмата представлява фокална дилатация на артериален съд 

(от гръцки aneurýnein – „разширявам се“). Съществуват различни класи-

фикации на мозъчните аневризми на базата на тяхната геометрична ха-

рактеристика, локализация, брой, патофизиология и други. Интра-

краниалните аневризми се класифицират чрез общия им фенотипен 
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външен вид на сакциформени (сакуларни), фузиформени и дисециращи. 

По-голяма част от мозъчните аневризми са сакциформените – торбовид-

ни фокални дилатации, разположени предимно в областта на артериални 

бифуркации (Keedy A, 2006). Това от своя страна води до фокалното 

формиране на слабо място на артериалната съдова стена, предразпола-

гащо към нарастването и руптурата на вече формираната аневризма – 

най-честата причина за нетравматичен субарахноидален кръвоизлив 

(Keedy A, 2006). 

Въпреки че субарахноидалният кръвоизлив в резултат на руптури-

рала аневризма е най-честата презентация на интракраниална хеморагия, 

кръвоизливът може да не се ограничава само от субарахноидалното 

пространство, но и да се разпространи в околния мозъчен паренхим, 

вентрикулната система и базалните цистерни (van Gijn J et al., 2007; 

Brisman JL et al., 2006). Неруптуриралите мозъчни аневризми обикнове-

но са асимптомни – клинично глухи, но могат и да са съпроводени с 

клинична изява, като например парализа на черепномозъчните нерви 

или компресия върху различни мозъчни структури (Keedy A, 2006). 

 

1.2.1. Епидемиология и рискови фактори  

Епидемиологията на мозъчните аневризми до известна степен се 

различава от епидемиологията на аневризмалната САХ, тъй като пове-

чето от аневризмите никога не руптурират, а за повечето аневризми ку-

мулативният годишен риск за руптура на аневризмата е по-малък от 

0,05% (Rinkel GJ et al., 1998). Заболяемостта от мозъчните аневризми 

варира значително в зависимост от дизайна на проучването, изследвана-

та кохорта, както и от аневризмалните характеристики. Съчетавайки ау-

топсионни данни и тези от образните изследвания, разпространението на 

мозъчните аневризми се оценява на около 2% (0,2-9%) при възрастни 
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индивиди без налични допълнителни рискови фактори (van Gijn J et al., 

2007; Rinkel GJ et al., 1998; Ronkainen A et al., 1998). 

В обстоен литературен обзор се установява, че честотата на мозъч-

ните аневризми е по-висока при пациенти с автозомно-доминантно по-

ликистозно бъбречно заболяване (относителният риск [RR] е 4.4), фа-

милна предразположеност (RR е 4.0) или системна атеросклероза (RR е 

2.3) (Rinkel GJ et al., 1998). Честотата на вътречерепните аневризми е 

приблизително 12% при пациенти с поликистозна бъбречна болест, 7% 

при пациенти с фибромускулна дисплазия и 5% при пациенти със синд-

ромни заболявания на съединителната тъкан, по-специално Ehlers-

Danlos тип IV (Bacigaluppi S et al., 2014). При някои системни възпали-

телни заболявания на съединителната тъкан (напр. артериит на Takayasu, 

системен лупус еритематодес, гигантоклетъчен артериит) могат да се 

наблюдават разнообразни промени в артериалната стена, предразпола-

гащи към образуване на аневризми (Bonneville F et al., 2006). Оказва се, 

че женският пол увеличава риска от образуване на аневризми, но не 

влияе на риска за руптура (Juvela S et al., 2001). Счита се, че тютюнопу-

шенето, освен че повишава риска за руптура на аневризма, е и рисков 

фактор за образуването на такава (Juvela S et al., 2001). 

 

1.2.2. Фамилна предиспозиция 

Фамилните вътречерепни аневризми, които не са асоциирани с ни-

кое от известните наследствени заболявания на съединителната тъкан, 

представляват приблизително 10% (7-20%) от аСАХ. Роднини по първа 

линия на пациенти с руптурирали мозъчни аневризми имат от три до се-

дем пъти по-висок риск за аСАХ в сравнение с общата популация 

(Bonneville F et al., 2006; Weir B, 2002; Broderick JP et al., 2009). В раз-

лични проучвания се докладва, че фамилните мозъчни аневризми са по-
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често множествени и руптурират при относително по-малък размер и 

средно пет години по-рано в сравнение със спорадичните (Bacigaluppi S 

et al., 2014). Аневризмите на средната мозъчна артерия са с по-голяма 

честота, а тези на предната мозъчна и задната комуникантна артерия са с 

по-малка честота сред фамилните мозъчни аневризми в сравнение със 

спорадичните (Bacigaluppi S et al., 2014; Ronkainen A et al., 1995; Mackey 

J et al., 2012). Честотата на руптура при неруптуриралите мозъчни анев-

ризми в кохортата на проучването Familial Intracranial  neurysm (1,2% 

годишно) е приблизително 17 пъти по-висока от честотата на руптура 

при пациенти с неруптурирала мозъчна аневризма в Международното 

проучване за изследване на неруптурирали аневризми (0,069% годишно) 

със съответстващо разпределение според размера и локализацията 

(Broderick JP et al., 2009; Wiebers DO et al., 2003).
 
Формирането на една 

аневризма е динамичен процес и de novo аневризми могат да се образу-

ват дори и след негативен скрининг на мозъчните съдове. При индивиди 

с фамилна анамнеза за аСАХ е препоръчително дългосрочното просле-

дяване (Bor AS et al., 2014). 

 

1.2.3. Класификация на аневризмите (по Pritz MB, 2011) 

А. Според морфологията си се делят на три основни типа: 

 сакциформени 

 фузиформени 

 дисециращи 

 

Б. Според причинителя си те са: 

 травматични 

 инфекциозни 

 неопластични 

 свързани с АВМ 
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В. Според броя си са: 

 единични (70-75%)  

 множествени (20-25%) 

 
Г. Според локализацията си: 

 35-40% – предна мозъчна артерия 

 30% – вътрешна каротидна артерия 

  20-25% – средна мозъчна артерия 

 10% – в задното мозъчно кръвообращение (базиларна артерия, 

задна долна церебеларна артерия) 

 
Д. Според геометричната характеристика на аневризмалния сак 

те се разделят на: 

 до 0,5 см в диаметър – нискорискови 

 от 0,5-0,9 см – рискови 

 от 1,0-2,5 см – високорискови  

 над 2,5 см в диаметър – “гигантски” аневризми 

 
Е. Според геометричната характеристика на аневризмалната 

шийка те се класифицират: 

 С наличието на добре оформена шийка  

 С широка шийка > 3 мм в диаметър или dome/neck ratio < 2. 

 

1.2.4. Клинична манифестация  

Видът и степента на клиничната изява на мозъчните аневризми са 

два от най-важните компоненти при вземането на решение за терапевти-

чен подход. На първо място е определяне на риска от първично кървене 

или руптура на аневризмата. Липсват убедителни доказателства за коре-

лация на риска с неголемите по размер аневризми. Остро настъпило сил-

но главоболие обикновено е един от първите симптоми на САХ в резул-
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тат на руптура на аневризма. Втори по честота са симптоми от централен 

произход, като вратна ригидност, повръщане, огнищна неврологична 

симптоматика и загуба на съзнание. Леталитетът при САХ от руптурата 

на аневризмата до първите няколко часа достига 50-60%. При немалък 

процент от пациентите с остро появила се руптура настъпва летален из-

ход още преди хоспитализиране. Най-често използваната скала за оценка 

на неврологичното състояние при пациенти със САХ вследствие на руп-

тура на аневризма е Hunt&Hess scale, 1968 (подробно описана в Прило-

жение № 6). От своя страна радиологичното потвърждаване на диагнозата 

САХ обикновено се осъществява посредством неконтрастна компютърна 

томография на главен мозък. Методът е високочувствителен до 90% при 

провеждането му в рамките на 24 часа от началото на заболяването, 80% 

до 7 ден и 50% до 12 ден. Той дава възможност за оценка на мозъчния 

паренхим и вентрикулната система на пациента, като позволява диагнос-

тициране на състояния като оклузивна вътрешна хидроцефалия, мозъчна 

исхемия или наличие на повторно кървене на таргетната аневризма. Най-

често използваната радиологична скала за оценка на степента на САХ и 

вероятността от възникване на постхеморагичен вазоспазъм е Скала на 

Fisher, 1980 (подробно описана в Приложение № 7). 

 

1.2.5. Видове аневризми  

1.2.5.1. Сакциформени аневризми  

Мозъчните аневризми според тяхната морфология биват сакцифор-

мени, фузиформени и дисециращи. Сакциформените аневризми предс-

тавляват повече от 85% от всички мозъчни аневризми – фиг. 1 (van Gijn 

J et al., 2007; van Gijn J et al., 2001). Те се развиват, когато стената на мо-

зъчната артерия стане твърде слаба да издържа на хемодинамичното на-

лягане в съда. Най-често се наблюдават по външните курватури на съдо-
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вете, в областта на бифуркациите или местата на разклоняване на мо-

зъчните съдове, където хемодинамичното натоварване е максимално. 

Сакциформените аневризми са изключително редки в детска възраст и 

поради това са почти изцяло придобити, а не вродени лезии, като често-

тата им нараства с напредване на възрастта (Koroknay-Pal P et al., 2012; 

Heiskanen O, 1989).
 
Почти 90% от сакциформените аневризми се наблю-

дават в предната (напр. каротидната) циркулация, повечето от които са 

разположени във Вилизиевия кръг (Bonneville F et al., 2006; van Gijn J et 

al., 2007). Макар и подробно проучена, етиологията на сакциформените 

аневризми остава до голяма степен неизвестна. 

 

 
  (А) (Б) 

Фиг. 1. Дигиталносубтрахирана ангиография на сакциформена аневризма на върха на 

артерия базиларис (А) и 3D виртуално форматиран образ (Б) – собствени изображения 

 

Всички фактори, било свързани с влошаване на якостта на съдовата 

стена, или свързани с увеличаване на хемодинамичното напрежение, 

предразполагат към образуване на аневризми. В животински модели е 

доказано индуциране на мозъчни аневризми от комбинация на хиперто-

ния и дефект в колагеновия синтез (Hashimoto N et al., 1987; Morimoto M 
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et al., 2002). В животински модел с индуцирани мозъчни аневризми е де-

монстрирана асоциацията между апоптозата на гладкомускулните клетки 

и формирането на сакциформени мозъчни аневризми. Същевременно де-

генеративни изменения във вътрешната еластична ламина на съда, свър-

зани с ранни аневризмални промени в друг животински модел, предпола-

гат, че аневризмалните изменения прогресират от луминалната към алу-

миналната страна на артериалната стена, когато синтезът от алуминална-

та е небалансиран с катаболизма на луминалната (Kim C et al., 1993). Въз-

палението на мозъчносъдовата стена в голяма степен също е предпостав-

ка за формирането на аневризма. При имунохистохимичните изследвания 

се отчита по-висока степен на инфилтрация на имунни клетки при рупту-

рирали в сравнение с неруптурирали аневризми, като възпалението изг-

лежда да бъде в резултат на дегенеративни изменения в артериалната 

стена. Следователно, патофизиологията на формиране на аневризмата се 

различава от тази на аневризмалната руптура (Keedy A, 2006). 

Сакциформените аневризми варират по размер от много малки (1-2 

мм в диаметър) до много големи или гигантски (няколко сантиметра в 

диаметър).  

Интракраниалните аневризми са класифицирани по най-големия им 

диаметър, както следва, на:  

 малка (< 10 мм) 

 голяма (≥ 10 мм и < 25 мм)  

 гигантска (≥ 25 мм) аневризма. 

 
Съществува и друга класификация:  

 малка – < 7 мм  

 средна по размер – 7-12 мм  

 голяма – 13-24 мм 

 гигантска – ≥ 25 мм. 
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Някои сакуларни аневризми остават стабилни с течение на времето, 

докато други нарастват, понякога независимо от опитите за лечение. 

Приблизително 20-33% от пациентите с доказана една мозъчна аневриз-

ма имат множество, като около една трета от тях имат три или повече, а 

по-малко от 1% са с шест или повече аневризми (Rinne J et al., 1995; 

Hernesniemi J et al., 2003; Baumann F et al., 2008). 

 

 

1.2.5.2. Фузиформени аневризми  

За разлика от сакциформените аневризми, фузиформените обикно-

вено ангажират дълъг, неразклонен артериален сегмент, като границата 

между нормалния и ангажирания от патологията съд е по-трудно разли-

чима при фузиформените, отколкото при сакциформените (фиг. 2).  

Често фузиформената аневризма обхваща по-голямата част, ако не 

и цялата артериална циркумференция. От патофизиологична гледна точ-

ка фузиформените аневризми могат да бъдат атеросклеротични и неате-

росклеротични, като първите са значително по-чести. Въпреки че е док-

ладвана силна причинно-следствена връзка между фузиформената арте-

риална дилатация и атеросклерозата, хирургичните и патоанатомичните 

проучвания на симптоматични фузиформени аневризми дават противо-

речиви резултати. Изглежда, атеросклерозата е само един от механизми-

те в патогенезата на тези лезии (Findlay JM et al., 2002; Echiverri HC et 

al., 1989; Shokunbi MT et al., 1988; Drake CG et al., 1997). Фузиформени 

аневризми, несвързани с атеросклероза, се наблюдават при по-млади па-

циенти и често са свързвани с наследствена васкулопатия или автоимун-

ни заболявания (Goldstein DA et al., 2010). 

Терминът "долихоектазия" (дилатативна артериопатия) се използва 

за назоваване на фузиформена елонгация на съдовете без фокални фу-

зиформени или сакциформени дилатации.  
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Приблизително на всеки един от осем пациенти с проведен образно-

диагностичен скрининг на мозъчните съдове има увеличение на дължина-

та и диаметъра на вътречерепните артерии, повечето от които могат да се 

считат за физиологично удължаване и разширяване на артериите, което 

формира известно припокриване в терминологията между фузиформени 

аневризми, долихоектазия и споменатото нормално удължаване на мо-

зъчните артерии (Smoker WR et al., 1986; Caplan LR et al., 2005). 

 

   
  (А) (Б) 

Фиг. 2. Дигиталносубтрахирана ангиография на фузиформена аневризма на лявата зад-

на мозъчна артерия (А) и 3D виртуално форматиран образ (Б) – собствени изображения 

 

Клинично манифестираните фузиформени аневризми най-често мо-

гат да се проявят с исхемични, хеморагични или компресионни симпто-

ми. Тъй като дилатативната артериопатия (долихоектазия) преференци-

ално ангажира вертебробазиларната система, изкривените удължени ар-

терии могат да генерират мас-ефект и компресия на жизненоважни мо-

зъчни структури, като черепномозъчни нерви (ЧМН) и мозъчния ствол 

(напр. тригеминална болка, тинитус, псевдобулбарен синдром и т.н. 
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(Caplan LR et al., 2005). Дилатативната артериопатия може да доведе до 

исхемични промени в резултат на деформация на притиснати от дилата-

цията артериални клонове и перфорантни артерии (Passero S et al., 1998).
 
 

 

1.2.5.3. Блистерни аневризми 

Блистерните аневризми са малки, изтънени и широкообразни изду-

тини, често разположени непосредственo в проксималната част или да-

леч от бифуркациите на основните артерии от предна мозъчна циркула-

ция (фиг. 3).  

 
Фиг. 3. Дигиталносубтрахирана ангиография на блистерна аневризма на вътрешната 

каротидна артерия – собствено изображение 

 

Медиалната и предната стена на терминалния сегмент на вътрешна-

та каротидна артерия (ICA), несвързана с хороидалната или задната ко-

муникантна артерия, е най-често срещаната локализация на този вид па-

тология. В патоанатомични проучвания се демонстрира, че блистерните 

аневризми могат да водят началото си от фокални дефекти в артериал-

ната стена (Abe M et al., 1998; Gonzalez AM et al., 2013). Блистерните 
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аневризми са редки, като представляват едва 1% от всички интракрани-

ални аневризми. Известно е обаче, че те предизвикват далеч по-тежки 

субарахноидални кръвоизливи в сравнение със сакциформените или фу-

зиформените аневризмални разширения. Тяхната фина структура и не-

ясна патогенеза правят лечението им извънредно трудно с висок риск от 

възникването на интраоперативна руптура, тромбогенни или хеморагич-

ни усложнения. В над 90% от случаите единственият интервенционален 

метод за лечението им е flow-diverter стент.  

 

1.2.5.4. Дисециращи аневризми и псевдоаневризми  

И дисециращите аневризми, и псевдоаневризмите се характеризи-

рат с фокално нарушение на съдовата стена, като хистологично не се 

считат за истински аневризми поради липсата на трите основни слоя на 

артериалната стена (фиг. 4).  

  
  (А)  (Б) 

Фиг. 4. Дигиталносубтрахирана ангиография на фузиформена и дисецираща аневриз-

ма на лявата вертебрална артерия (А) и МРТ Т1 образ (Б) – собствени изображения 
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Докато дисециращите аневризми са отграничени с изтъняла, често 

прекъсната адвентиция, псевдоаневризмите се отграничават от заобика-

лящ периваскуларен хематом (Miley JT et al., 2008). Дисециращите анев-

ризми и псевдоаневризмите трудно могат да бъдат диференцирани и 

често възникват в резултат на специфичен процес, например инфекция, 

неопластичен процес, васкулит, руптура на истинска мозъчна аневризма 

или артериовенозна малформация, или ятрогенна – интраоперативна, 

травма (Brzozowski K et al., 2011; Mizutani T et al., 2001; Sikkema T et al., 

2014). 

Основният механизъм, който води до възникването на мозъчни анев-

ризми, е разрушаването на вътрешната еластична ламина (Mizutani T et 

al., 2001). Интракраниалната артериална дисекация може да доведе до 

луменна стеноза, тромбоемболия и/или мозъчна исхемия. Прогнозата за-

виси от клиничната манифестация, като презентирането със САХ има по-

лоша прогноза, отколкото това с исхемия на мозъчна тъкан (Sikkema T et 

al., 2014).
 
Въпреки че и двата вида аневризми са редки, крехката структу-

ра на тези лезии ги прави податливи на рецидивиращ кръвоизлив.  

 

1.2.5.5. Травматични аневризми 

Травматичните мозъчни аневризми са усложнения вследствие или 

на закрити и проникващи наранявания на главата, или на хирургични 

или ендоваскуларни процедури. Те представляват по-малко от 1% от 

всички интракраниални аневризми и могат да бъдат причинени от ди-

ректно увреждане на артериалната стена. Остава неясно дали трябва да 

бъдат класифицирани като (дисециращи) аневризми в рамките на заоби-

калящ хематом и изтънената туника адвентиция, или като псевдоанев-

ризми. Патологичните находки обаче често показват нарушаване на три-

те съдови слоя, което не изпълнява определението за псевдоаневризма 

(Miley JT et al., 2008). 
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Повече от 50% от травматичните мозъчни аневризми са свързани с 

фрактура на черепа (Holmes B et al., 1993). Травматичните аневризми 

обикновено се срещат близо до основата на черепа в областта на петроз-

ните или кавернозните сегменти на IC . При децата травматичните 

аневризми, наблюдавани след тежка травма на главата, са по-често сре-

щани, което се равнява на 14 до 39% от всички аневризми, частично по-

ради факта, че сакциформените аневризми в тази популация са рядко 

явление (Bonneville F et al., 2006; Miley JT et al., 2008).
 

 

1.2.5.6. Инфекциозни аневризми 

Инфекциозните аневризми са рядка патология, съставляват от 0,7 

до 6% от всички мозъчни аневризми и могат да бъдат причинени от раз-

лични патогени (Ding D et al., 2013; Kannoth S et al., 2009). Наричани 

често микотични аневризми, по-голяма част от инфекциозните аневриз-

ми възникват в резултат на бактериални инфекции, особено в педиат-

ричната популация. Бактериалните аневризми обикновено се срещат при 

пациенти с инфекциозен ендокардит в резултат на инфекциозни емболи 

от бактериални вегетации, ангажиращи сърдечните клапи. Далеч по-

редки са инфекциозните аневризми, които възникват чрез директно раз-

пространение на бактериална инфекция на централната нервна система 

(напр. менингит, орбитален целулит), най-вече при имунокомпромети-

рани пациенти (Kannoth S et al., 2009; Ducruet AF et al., 2010). 

Инфекциозните аневризми обикновено са с изтънена стена, широка 

или напълно липсваща шийка – „тератогенен външен вид“ (фиг. 5). Те се 

асоциират с висок риск от руптура и фатален кръвоизлив в сравнение с 

други видове аневризми. Дори и малките такива могат да руптурират и 

да доведат до фатален кръвоизлив със смъртност до 80% (Bohmfalk GL 

et al., 1978). 
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  (А) (Б) 

Фиг. 5. Дигиталносубтрахирана ангиография на гигантска сакциформена инфекци-

озна аневризма при пациент в детска възраст (А) и (Б) – собствени изображения 

 

1.2.5.7. Мозъчни аневризми в педиатричната популация  

Въпреки че е показан генетичен компонент, свързан с развитието и 

руптурирането на аневризмите, много малко мозъчни аневризми са вро-

дени (т.е. присъстват при раждането). В систематичен литературен обзор 

на Garg et al. се обсъжда фактът, че педиатричните аневризми са редки в 

сравнение с тези при възрастни пациенти. Съществуват множество раз-

лики в аневризмалната етиология, локализация, морфология и клинична 

презентация между мозъчните аневризми при деца и възрастни (Garg K 

et al., 2013).
 
Педиатричните аневризми са хетерогенни (фиг. 6). Могат да 

възникнат в резултат на различна етиология, като най-висока е честотата 

на посттравматичните и инфекциозните аневризми при деца (van Gijn J 

et al., 2001). 

Интракраниалните аневризми причиняват по-голямата част от 

спонтанната САХ при деца и представляват 10-15% от хеморагичните 

инсулти при пациенти под 20-годишна възраст (Jordan LC et al., 2009).
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Тъй като педиатричните аневризми са често сравнително големи по 

размер, имат комплексна форма и са с предилекция към задната мозъчна 

циркулация, припадъците и засягането на черепномозъчните нерви са 

най-често наблюдаваните симптоми. В серия от 74 педиатрични мозъчни 

аневризми при 62 деца най-честата проява на патологията е главоболие-

то (82%), последвано от загуба на съзнание (27%), слабост на крайници-

те (23%) и припадъци (21%) (Garg K et al., 2013).
  

    

 
 (А) (Б)

 

Фиг. 6. Дигиталносубтрахирана ангиография на гигантска сакциформена инфекци-

озна аневризма в педиатрична възраст (А) и (Б) – собствени изображения 

 

1.3. Образна диагностика  

През последните две десетилетия възможностите за рентгенологично 

изобразяване на интракраниални аневризми претърпяват значително раз-

витие. То е от критично значение и заема основно място в диагностиката, 

подходящия избор на терапевтичен подход, проследяването на следпроце-

дурните усложнения, наблюдението и скрининга на интракраниалните 

аневризми. Оптималният избор при изобразяването им изисква не само 

познаване на високо иновативните и информативни радиологични техни-
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ки, но също така разбиране на силните и слабите страни на всяка една от 

модалностите в образната диагностика. Докато двуизмерната дигитална 

субтрахирана ангиография (2D-DSA) и триизмерната ротационна интраар-

териална ангиография (3DRA) са златният стандарт за детектиране/откри-

ване и морфологичен анализ на интракраниални аневризми, в последните 

години голямо значение се отдава на използването на допълнителни мо-

далности с оглед по-добра оценка на хемодинамичните и екстралуминални 

характеристики на тези лезии. Развитието на технологиите дава големи 

възможности на „spatial and temporal resolution“ на компютърнотомографс-

ката ангиография (CTA) и магнитнорезонансната ангиография (MRA), 

приближавайки ги до “златния стандарт” – дигиталната субтрахирана ан-

гиография (DS ). Мултимодалното изобразяване също предоставя до-

пълнителна информация, която отсъства при конвенционалната DS , като 

например състоянието на съдовата стена, мозъчния паренхим, както и със-

тоянието на мозъчните вентрикули. През последните няколко години из-

ключително голям интерес се обръща на „wall vessel imaging“ при оценката 

на мозъчните аневризми посредством ядрено-магнитен резонанс (MRI).  

Понастоящем неинвазивната диагностика се е превърнала в метода 

на избор за предоперативна оценка на аневризмите поради по-високата 

си информативност, точност, леснодостъпност и релативно по-ниската 

си себестойност.  

 

1.4. Общомедицинско и терапевтично поведение при остра 

САХ с аневризмален произход 

От общомедицинска гледна точка поддържането и/или възстановява-

нето на адекватни дихателна и сърдечно-съдова функции са с най-висок 

приоритет. Първоначално е необходимо да се преодолее критичният пери-

од. Ако се налага транспортиране на пациентите, то да се осъществява след 

стабилизиране на състоянието. При хоспитализация или рехоспитализация 

настаняването и престоят на болните да се осъществява в рамките на реа-
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нимационни звена. Там терапевтичният подход е насочен към консерва-

тивното преодоляване на повторно кървене на аневризмата, повлияване на 

постхеморагичния артериален вазоспазъм, мозъчния оток, към обезболя-

ването и съпътстващите общосоматични и неврологични усложнения.  

 

1.5. Неврохирургично лечение  

Ранното определяне на причината за възникналата интракраниална 

хеморагия от руптурирала аневризма предоставя възможността за адек-

ватно лечение посредством най-често използваната – „triple H therapy“, а 

именно контролирана хипертензия, хиперволемия, хемодилуция и опти-

мален контрол на съдовия спазъм, което цели редуциране на риска от 

поява на постхеморагична енцефалопатия и исхемични усложнения. 

Бързото облитериране на аневризмалното разширение е и основен довод 

за евентуалното предотвратяване на повторно, в някои случаи дори фа-

тално кървене. Микрохирургичното изолиране се осъществява посредс-

твом поставянето на сребърен или титаниев клипс в областта на анев-

ризмалната шийка, като по този начин се цели изключването на послед-

ната от прилежащата ѝ артерия и мозъчното кръвообращение. Едни от 

основните трудности и ограничения на този метод са локализацията на 

аневризмата в задната мозъчна циркулация и някои от геометричните ѝ 

характеристики, като липсата на ясно дефинирана шийка или наличието 

на фузиформена или „blister-like“ морфология.  

Неуспешното или непълното клипсиране от своя страна крие риск 

от възникването на хеморагични усложнения или появата и нарастване-

то на резидуална аневризма. Рискът от кръвоизлив при частично клип-

сиране и аневризмален остатък извън клипса по литературни данни е от 

порядъка на 0.5 до 1.9% за година (Dawkins A et al., 2007). Честотата на 

резидуалните (остатъчни) аневризмални структури при пациенти след 

хирургично клипсиране варира между 3.8 до 8% (Feuerberg I et al., 1987; 

Kassell N, 1994; Sindou M et al., 1998). Данните за ефективността и ре-
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зултатите на този вид лечение при пациенти с руптурирали интракрани-

ални аневризми са добре известни и широко разпространени в съвре-

менната литература. Проследяването, както и оценката на постопера-

тивната ефективност от микрохирургичното лечение се дават от интрао-

перативна и/или постоперативна конвенционална ангиография.  

 

1.6. Ендоваскуларно лечение  

Подобно на микрохирургичната интервенция основната цел при тера-

пия на руптурирали мозъчни аневризми е превенцията на повторна рупту-

ра. Методиката води началото си приблизително от средата на XX век. 

Технологичният прогрес и развитие на микроинвазивните хирургични тех-

ники през последните две десетилетия дефинираха водещото място на ен-

доваскуларното лечение при този вид патология. Въвеждането и усъвър-

шенстването на основни устройства като detachable coils, stents и detachable 

catheters позволяват разширяването на диапазона от индикации за провеж-

дане на ендоваскуларна терапия, както и приложението ѝ при технически 

по-трудни за микрохирургия аневризми (Colby GP et al., 2013). 

 
Фиг. 7. Имплантиране на койлове в аневризмалния сак – изкуствен модел, собствено 

изображение 



 31 

1.6.1. Ендоваскуларни методи за третиране на комплексните 

аневризми 

Подобно на микрохирургичната, ендоваскуларната методика се 

провежда в условия на обща анестезия, но посредством трансартериален 

(феморален, радиален, каротиден) достъп. Въвеждането на скачена мул-

тикомпонентна система от катетри, микрокатетри и микроводачи до 

достигането на мозъчното кръвообращение и таргетната аневризма, как-

то и нейното изобразяване и тотална емболизация са основните задачи и 

етапи при този лечебен подход (Colby GP et al., 2013). 

Видовете ендоваскуларни терапевтични процедури могат основно 

да се разделят на такива, които водят до оклузия на хранещия съд 

(deconstructive techniques – проксимална артериална оклузия, flow 

reversal), или такива, които целят емболизация на аневризмалния сак при 

съхранение на целостта на прилежащата артерия (емболизация с метал-

ни спирали (фиг. 7); балон-асистирана емболизация с метални спирали 

(фиг. 8); ендоваскуларно въвеждане на течни емболизиращи субстанции; 

комбинация на стент и метални спирали (фиг. 9); централизиращи кръв-

ния поток стентове – flow diverter) (Henkes H et al., 2015). 

Приложението на ендоваскуларната емболизация започва да се наб-

людава значително по-често при аневризми с широки шийки (> 4 мм) бла-

годарение на усъвършенстването на ремоделиращите техники. Въвеждане-

то на балон-катетър води до „революционен“ напредък в лечението на този 

тип лезии. Самата техника има за цел да улесни въвеждането на всяка ем-

болизационна спирала в аневризмата до пълното ѝ изолиране от мозъчното 

кръвообращение. Стент-ремоделиращата техника изисква поставянето на 

временен или постоянен стент-имплант в лумена на прилежащия на анев-

ризмата съд. Успешната емболизация при този метод се дължи на това, че 

имплантът води до реконструкция на аневризмалната шийка, тъй като той 

служи за поддържаща структура – „скеле“ на емболизационните койлове. 

Двата метода имат висока техническа и клинична успеваемост, при отно-

сително ниски нива на компликации (Piotin M et al., 2010). 
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През последното десетилетие интерес предизвиква и въвеждането на 

стентовете, централизиращи кръвотока. От теоретична гледна точка под-

държането на луминарния кръвоток в областта на аневризмалната шийка и 

прилежащия ѝ съд подпомага ефективното постигане на интрасакуларен 

тромб с последваща фиброза и ендотелизация от страната към лумена на 

хранещия съд. Индикациите за този тип методика се разширяват през пос-

ледните няколко години, като резултатите, докладвани от големи клинич-

ни серии, са изключително обещаващи (Brigandi F et al., 2015). 

Ефективността и сигурността на ендоваскуларните процедури зави-

сят до голяма степен от оклузията на аневризмата след приключване на 

интервенционалното лечение, риска и наличието на съпътстващи ус-

ложнения, както и вероятността от реканализация на аневризмата до 

дванадесетия месец от процедурата (Zhang Q et al., 2017).  

Ангиографският резултат и степента на оклузия на аневризмата след 

ендоваскуларната терапия се определят на базата на тристепенната оп-

ростена Скала на Raymond-Roy, подробно отразена в Приложение № 8.  

Резултатът от емболизацията (Raymond-Roy scale) на мозъчната анев-

ризма зависи от редица фактори, като характеристиките на аневризмата, 

локализацията, наличието на интракраниален вазоспазъм, използвания ме-

тод за емболизация и приложените материали. Рискът от повторен кръво-

излив на руптуриралата аневризма се редуцира сигнификантно, независи-

мо дали аневризмата е напълно или частично оклузирана. Проследяването 

на пациенти с емболизирани аневризми в състоянието на САХ е от особено 

значение, тъй като появата на реканализация може да се наблюдава в срок 

до няколко години след третирането. Това е необходимо и с оглед на фак-

та, че новопоявилата се реканализация или резидуална аневризма може да 

налага повторно ендоваскуларно или микрохирургично третиране. 

В литературата съществуват множество данни по отношение на безо-

пасността и ефикасността на съвременната ендоваскуларна емболизация, 

като във връзка с вида и настъпването на усложнения при третирането на 

руптурирали аневризми съобщенията варират между 4 и 18,3%. Най-

честият тип усложнения са тромбоемболичните до 5,7%. Този тип услож-

нения са бързопреходни и имат транзиторен характер. Една от най-тежките 
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интраоперативни компликации обаче е причиняването на неумишлена ят-

рогенна травма на артериален съд или руптура на аневризмалния сак по 

време на навигация или емболизация (Raymond J, Roy D, 1997). 

Така погледнато, това означава, че за всяка една аневризма е необ-

ходим индививуален подход при преценка на правилното терапевтично 

поведение, в това число и подходящия метод на емболизация. 
 

  

  (А) (Б) 

Фиг. 8. Балон-асистирано ендоваскуларно койлиране на комплексна аневризма с 

широка шийка (А) и (Б) – собствени изображения 

 

   

  (А)  (Б) 

Фиг. 9. Стент-асистирано ендоваскуларно койлиране на комплексна аневризма с 

широка шийка (А) и (Б) – собствени изображения 
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III. ЦЕЛ И ЗАДАЧИ 

Целта на дисертационния труд е проучване на възможностите за 

приложение в клиничната практика на временното стент-асистирано 

койлиране при руптурирали мозъчни аневризми с широка шийка в ус-

ловията на САХ.  

 

Задачи:  

1. Да определим характеристиките на изследваните пациенти по 

възраст, пол, локализация и геометрична характеристика на анев-

ризмата, Fisher scale и Hunt&Hess scale, като установим профила на 

български пациент с мозъчна аневризма с широка шийка в условията на 

САХ. 

2. Да определим ефективността на временното стент-асистирано 

койлиране и най-подходящия метод за оценката ѝ при руптурирали ин-

тракраниални аневризми с широки шийки в острата фаза на САХ.  

3. Да оценим безопасността на временното стент-асистирано 

койлиране при руптурирали интракраниални аневризми с широки ший-

ки в острата фаза на САХ.  

4. Да предложим и да въведем Протокол за осъществяването на 

оптимална ендоваскуларна емболизация на руптурирали интракра-

ниални аневризми с широка шийка посредством временно стент-

асистирано койлиране.  

5. Да сравним получените резултати от пациентите, третирани с 

помощта на временно стент-асистирано койлиране, с резултатите от 

контролната група пациенти, третирани посредством алтернативен ен-

доваскуларен метод – балон-асистирано койлиране. 
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IV. МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ 

Всички интервенционални процедури са осъществени с пациенти, 

лекувани в УМБАЛ „Св. Иван Рилски“ – София, през периода от 2018 до 

2020 г.  

 

МАТЕРИАЛ 

Проведе се обсервационно проспективно кохортно проучване на 

150 пациенти, при които е извършена емболизация на поне една рупту-

рирала мозъчна аневризма с широка шийка или комплексна мозъчна 

аневризма в условия на субарахноидална хеморагия в периода от януари 

2018 г. до февруари 2020 г. От пациентите, 79 бяха жени, а 71 – мъже, на 

възраст между 12 и 82 години.  

Включващи критерии: руптурирала мозъчна аневризма с ширина 

на шийката > 3 мм или dome/neck ratio < 2; САХ. 

Изключващи критерии: приложимост на конвенционалните ендо-

васкуларни методи (неасистирана койл емболизация или проксимална 

оклузия на съд); бременност.  

Всички пациенти, включени в проучването, бяха изследвани по об-

щоприетите до момента стандарти за диагностика и третиране на мозъч-

ни аневризми: демографски характеристики (възраст, пол); клинични 

(Hunt&Hess scale – Приложение № 6, modified Rankin scale (mRS) при 

изписването и на трети месец – Приложение № 2); рентгенологични 

(Fischer scale – Приложение № 7, ангиографски, МРТ и КТ/КТА данни, 

Raymond-Roy scale при изписване и на трети месец – Приложение № 8).  

Подборът на пациентите и начина, по който да бъдат третирани, бе 

осъществяван от мултидисциплинарен екип, състоящ се от интервенци-

онални неврорентгенолози, неврохирурзи, невролози, анестезиолози.  
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На случаен принцип пациентите се рандомизираха в две групи: 

Група 1 – n = 76 – Пациенти с данни за САХ в резултат на акутно 

руптурирали мозъчни аневризми с широка шийка (ширина на шийката > 

3 мм или dome/neck ratio < 2), при които конвенционалните ендоваску-

ларни методи не са приложими. Използван метод: временно стент-

асистирано койлиране.  

Група 2 – n = 74 – Контролна група пациенти с данни за САХ в ре-

зултат на акутно руптурирали аневризми с широка шийка (ширина на 

шийката > 3 мм или dome/neck ratio < 2), при които конвенционалните 

ендоваскуларни методи не са приложими. Използван метод: балон-

асистирано койлиране.  

 

 

МЕТОДИ 

1. Образнодиагностични методи 

За радиологичното изобразяване, доказване и оценка на анатомичния 

строеж на мозъчните аневризми сме прилагали компютърна томография, 

компютър-томографска ангиография, магнитнорезонансна образна диаг-

ностика, магнитнорезонансна ангиография и конвенционална ангиография.  

 

1.1. Компютърна и магнитнорезонансна томография  

При всички пациенти с остро настъпил неврологичен дефицит и 

клинични очаквания за мозъчен кръвоизлив са извършени компютърна 

томография и компютър-томографска ангиография. Всички наши паци-

енти бяха изследвани с компютърен томограф General Electric 

Brightspeed, 16-детекторен. Предконтрастното изследване е осъществя-

вано със стандартен протокол за мозъчен паренхим. Контрастното усил-

ване и компютър-томографската ангиография са извършени с венозно 
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прилагане на нискоосмоларни контрастни средства с куплиран механи-

чен инжектор в обем и дебит, съобразени с хабитуса на пациента.  

При част от пациентите, включени в проучването, сме провеждали 

магнитнорезонансно изследване и магнитнорезонансна ангиография.  

Всички магнитнорезонансни изследвания са направени с уредба на 

1,5 Т General Electric, включваща общоприетите секвенции, със стандар-

тни протоколи в Т1, в Т2, Time of flight (TOF) и в Т1 с контрастно усил-

ване с гадолиниев хелат. Показания за магнитнорезонансното изследва-

не са били анатомичната преценка на руптурирали мозъчни аневризми, 

остро настъпил постоперативен неврологичен дефицит и оценката на 

мозъчния паренхим след прекаран интрапаренхимен кръвоизлив.  

 

1.2. Конвенционална ангиография  

Въпреки огромния напредък КТ и МРТ изследванията не са доста-

тъчни за цялостна анатомична и хемодинамична оценка, както и за де-

тайлно уточняване на интракраниалните аневризми. Конвенционалната 

ангиография все още е златен стандарт и необходимост при вземането 

на решение за провеждане на лечение на мозъчните аневризми. Диагно-

зата на мозъчните аневризми в днешно време се поставя посредством КТ 

и МРТ, но детайлната и терапевтично свързана анатомична и функцио-

нална информация се получава от конвенционалната ангиография.  

Катетърната ангиография се осъществява едномоментно като част 

от процедурата по емболизацията и включва селективна катетеризация 

на каротидните и вертебралните артерии, селективна катетеризация на 

вътрешната и външната сънна артерия, супраселективна катетеризация 

на аневризмалния сак. Всички процедури са осъществявани на двупла-

нова ангиографска уредба General Electric, снабдена с широкоформатни 

плоски детектори в две равнини. В общите каротидни артерии, във вер-
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тебралните артерии, във вътрешните и външните каротидни артерии ан-

гиографиите се осъществяват с автоматичен инжектор със стандартни 

количества и дебит, съобразен с хабитуса на пациента. Супраселектив-

ните ангиографии са осъществявани с мануално въвеждане на контраст-

ното средство. Като контрастни средства са използвани висококонцент-

рирани нейонни йодни контрастни средства. Катетеризационните мате-

риали, използвани за диагностична ангиография, са:  

 Катетри – най-често използваните в нашата практика са 4F, 5F, 6F 

като размери, а като вид – диагностичните катетри Judkins right, Verte-

bral, Simmon и др. За въвеждащи катетри при извършването на терапев-

тичните процедури използвахме предимно Envoy, Destination, Guider, 

Chaeparon и др.  

 Водачи – най-често използваните в нашата практика са хидро-

филните водачи с размери 0,035“ ( quire, Terumo), както и микровода-

чите за терапевтичните процедури 0,014“, 0,010“ и 0,008“ (Portal, 

Traxess, Transend, Synchro и др.). 

 Интродюсери (дезилета) – в нашия материал използвахме 5F, 6F, 

7F, 8F единадесетсантиметрови дезилета, както и 60- и 90-сантиметрови 

(Destination).  

 Подпомагащи емболизацията устройства – Comaneci (временен 

стент) и балон-микрокатетри – Scepter. 

 Comaneci устройството представлява рентгенопозитивна мрежа, 

съставена от 12 нитинолови нишки, закачена за 182-сантиметрова основ-

на жица. Дисталният край на устройството представлява седеммилимет-

ров подвижен връх. Големината на клетките на мрежата се равнява на 

1,33 мм
2 
при номинал с диаметър до 3,00 мм. Налични са три версии на 

устройството – Comaneci и Comaneci Petit, съвместими с 0,021-инчови 

микрокатетри, и най-новата версия на модела в Comaneci 17, който е съв-

местим с 0,017-инчови катетри. Раздуването и прибирането на устройст-
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вото се осъществява мануално посредством контролна дръжка и слайдер 

бутон (виж фиг. 10 – 12). 

 Балон-микрокатетър – временно оклузивни неоткачащи се изклю-

чително адаптивни микробалони; едно- и двулуменна микросистема, съв-

местима с 0,014-инчови микроводачи. За по-добра радиологична визуали-

зиация проксималният и дисталният край на балона е маркиран с рентге-

нопозитивни маркери. Максималното налягане, което може да се достигне, 

е от порядъка на 0,5 атмосфери или 380 mm Hg. При предварителната под-

готовка микробалонът може да се изпълни с контрастна материя за по-

добра визуализация и контрол по време на емболизацията (виж фиг. 13).  

Създадохме Обща схема и Протокол за прилагане на метода при 

пациенти, контраиндицирани за прием на двойна антитромбоцитна те-

рапия (наличие на САХ). 

    

  (А) (Б) 

Фиг. 10. Временен стент Comaneci, поставен в аневризмален модел (собствени изо-

бражения) 

 

   
Фиг. 11. Временен стент Comaneci – механично затворен (собствени изображения) 
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Фиг. 12. Временен стент Comaneci – механично отворен (собствени изображения) 

 

     
  (А)  (Б) 

Фиг. 13. Микрокатетър балон в аневризмален модел – напълно доставен (А) и раздут 

(Б) – собствени изображения 

 

1.3. Клинични, лабораторни и други инструментални мето-

ди и етичен подход  

При всеки пациент са провеждани стандартни кръвни и биохимич-

ни лабораторни изследвания, рентгенография на белите дробове и сър-

цето, задължително измерване на коагулационния статус и креатинина, 

при необходимост антиалергична подготовка, ехография и други изс-

ледвания и консултации.  

Всеки пациент се разглежда обстойно на мултидисциплинарни кли-

нико-рентгенологични обсъждания от неврохирурзи, рентгенолози, нев-

ролози и анестезиолози. На базата на клиничните и параклиничните дан-
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ни и находката от образните изследвания се вземаше решение за терапев-

тичната стратегия, което се предлагаше на пациента, респ. близките.  

Пациентът или респ. близките биват запознавани с рисковете от про-

цедурата и подписват бланка Информирано съгласие на УМБАЛ „Св. Иван 

Рилски“ ЕАД преди извършването на такава. За модел на информирано 

съгласие бяха използвани такива по утвърден немски образец, отговарящи 

на етичния кодекс на БЛС и на Съюза на медицинските дружества в Бъл-

гария, правата на пациентите, клетвата на Хипократ и българското меди-

цинско законодателство (Приложение № 1 – Декларация за информирано 

съгласие за провеждане на ангиографско изследване и/или интервенцио-

нална процедура в Отделението по образна диагностика към УМБАЛ “Св. 

Иван Рилски” ЕАД; Приложение № 5 – Обща декларация за информирано 

съгласие за пациентите на УМБАЛ „Св. Иван Рилски” ЕАД).  

 

1.4. Обща схема и Протокол за емболизация на мозъчни 

аневризми (Приложениe № 3 и 4) 

 Всички емболизации се извършваха под обща анестезия.  

 Систолното кръвно налягане по време на процедурата се контро-

лираше между 100-110 mm Hg.  

 Използваше се двустранен феморален, двустранен дистален или 

проксимален радиален достъп по Seldinger (най-рядко – лява феморална и 

лява радиална артерия за катетеризация поради необходимостта от допъл-

нителен артериален достъп или наличието на технически усложнения).  

 В 90% от случаите са използвани 11-сантиметрови 6F интродюсери. 

При пациенти със силно нагъната и/или елонгирана анатомия на аортната 

дъга, супрааорталните и мозъчните съдове използвахме дълги катетри де-

зилета (Destination или Neuroform 60 и 90 cm) за по-добра устойчивост и 

стабилност, с които се улеснява до голяма степен дисталната и селективна 

катетеризация на таргетната аневризма или желания артериален съд.  
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 В лумена на дезилетата се поставяха въвеждащи катетри (5F, 6F и 

7F), с които посредством хидрофилни водачи (0,0035“ и 0,0038“) се дос-

тигат общите каротидни артерии и селективно вътрешните или външни-

те каротидни артерии. При емболизация на аневризмите в нашата прак-

тика използваме най-често 6F от Chapareon, Guider, Envoy – катетри с 

подходяща ригидност/стабилност и необходимо хидрофилно покритие.  

 По време на цялата процедура системата от въвеждащи катетри се 

промиваха под налягане с изоосмоларен разтвор 500 мл 0,9% NaCl, приме-

сен с 15 мг нимодипин. В тях се поставят микрокатетрите, с които се кате-

теризират и най-дисталните части на съдовете, необходими за достигане на 

прицелната патология или аневризмалния сак. При третираните аневризми 

в нашата практика използвахме основно микрокатетри с размери от 1,6F до 

1,7F (Headway 17, Echelon 10, Excelsior SL 10, Headway Duo). Навигацията 

и дисталната им доставка се осъществяваше посредством различни микро-

водачи – с големина до 0,014“ (Traxess, Syncro, Transed, Portal). След дос-

тигане на желаната позиция с върха на микрокатетъра следваше подготов-

ка за емболизацията – промивка на катетъра под налягане с хепаринизиран 

изоосмоларен разтвор 500 мл 0,9% NaCl. На следващ етап се осъществя-

ваше доставката на подпомагащото емболизацията устройство – Comaneci 

временен стент или микрокатетър балон.  

 След успешната доставка и поставяне на подпомагащото емболи-

зацията устройство следваше въвеждане на първия емболизационен 

койл. Депозираха се толкова койлове, колкото е технически възможно и 

необходимо за пълната емболизация на таргетната аневризма. Преди ме-

ханичната или хидролизна процедура за „откачване“ на емболизацион-

ния койл се провеждаше „тест“ за оценяване стабилността на изградена-

та структура от емболизационни койлове, като подпомагащото устройс-

тво (балон, временен стент Comaneci) се прибираше.  

 Различните етапи и етапно постигнатите резултати се документи-

раха чрез контролна ангиография. При постигане на желания резултат 
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следваше внимателна ретракция на въведените катетри и микрокатетри 

от мозъчното кръвообращение на пациента.  

 Успешна хемостаза и компресионна превръзка в областта на пун-

кционните места на използвания артериален достъп.  

 Следваше следпроцедурно активно наблюдение на състоянието 

на пациента в интензивни звена за лечение на пациенти с подобен тип 

заболявания.  

 Назначаваха се контролни образни изследвания, съобразени с 

конкретиката на всеки казус.  

 

1.5. Статистически методи 

По-голямата част от изследваните параметри са качествени, което 

се отрази на мощността на използваните методи. В проучването са 

включени 150 пациенти, но всеки случай с руптурирала мозъчна анев-

ризма с широка шийка в условия на САХ е строго индивидуален. В ня-

кои от класификациите групирахме част от пациентите за целите на ста-

тистическата обработка.  

 

А. Дескриптивна статистика 

1. Вариационен анализ (количествени променливи) – средна стой-

ност, стандартно отклонение, минимум, максимум.  

2. Честотен анализ (номинални и рангови променливи), абсолютни 

и относителни честоти.  

3. Графичен анализ (секторни и колонни диаграми, хистограми).  

 

Б. Методи за проверка на хипотези  

1. Непараметричен тест на Шапиро-Уилк за проверка на формата на 

честотните разпределения. Проверката е спрямо формата на нормалното 

разпределение.  
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2. Корелационен анализ на Спиърмън, или Spearman’s correlation, за 

изследване на зависимости между рангови променливи или такива с раз-

лично от нормалното разпределение, при което зависимостта се отразява 

посредством коефициент на корелация, или Spearman’s correlation 

coefficient (r), с положителен или отрицателен знак, отразяващ посоката 

на зависимостта. 

3. Линеен регресионен анализ за изследване на зависимости между 

количествени променливи.  

4. Множествен регресионен анализ за изследване на зависимости 

между няколко количествени променливи.  

5. Хи-квадрат тест или точен тест на Фишер при изследване на за-

висимости между две категорийни променливи.  

6. Phi-тест за изследване на силата на зависимостта между двете ка-

тегорийни променливи се отразява посредством Phi-коефициент. При 

стойности, близки до 0,1, силата на зависимост е ниска, при стойности, 

близки до 0,3, силата на зависимост е умерена, а при стойности, близки 

до 0,5, силата на зависимост е висока. 

7. Логистичен регресионен анализ за изследване на зависимости 

между категорийни и количествени променливи.  

8. Непараметричен тест на Ман-Уитни при сравняване на две неза-

висими групи (при разпределeние, различно от нормалното). 

9. T-тест (Independent sample T-test) при сравняване на две незави-

сими групи (при нормално разпределение). 

10. Непараметричен тест на Cohrane- rmitage за изследване на тен-

денция между категорийни променливи.  

 

Използваното критично ниво на значимост e  = 0,05. Съответната ну-

лева хипотеза се отхвърля, когато стойността на p (p-value) е по-малка от .  

За обработката на данните от проучването е използван специализи-

раният статистически пакет SPSS версия 23.0.  
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V. РЕЗУЛТАТИ И ОБСЪЖДАНЕ 

1. Характеристика на пациентите, насочени за ендоваску-

ларно лечение на руптурирали мозъчни аневризми с широки 

шийки в условията на САХ 

За пълно, ясно, кратко и образно изложение систематизирахме от-

делните резултати в различни модули с таблично, образно и текстово 

представяне. Резултатите са обобщени в 22 таблици, 29 фигури, 83 

изoбражения и 6 клинични случая.  

 

Пол и възраст 

В дисертационния труд за период от две календарни години са 

включени 150 пациенти с остра субарахноидална хеморагия вследствие 

на руптурирала мозъчна аневризма с широка шийка. Пациентите са на 

възраст между 12 и 82 години (средна възраст 52,69). От тях 79 са жени 

и 71 – мъже; съотношение между половете 1,11:1. От проведения точен 

тест на Фишер не се установи разлика в честотните разпределения меж-

ду половете (p = 0,514). Това съответства на популационна честота с 

дискретно преобладаване на пациентите от женски спрямо тези от мъж-

ки пол. След осъществен тест на Shapiro-Wilk за изследване на нормал-

ното разпределение на количествените променливи, включени в проуч-

ването, стана ясно, че всички те с изключение на възрастта нямат нор-

мално разпределение, съответно p = 0,000 и само за възрастта p = 0,689. 

Данните са систематизирани в таблица 1 и фигури 14-16. 

Възрастовият пик при мъжете в изследваната популация е между 40 

и 60 години (средно 52,2), докато този при жените е между 55- и 60-го-

дишна възраст (средно 55,3). Не се отчете достоверна разлика във въз-

растта между половете от проведения t-тест – p = 0,665.  
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Фиг. 14. Хистограма на пациентите по възраст (n = 150) 

 

 
N Min Max Mean 

Възраст 150 12 82 52.69 
 

Таблица 1. Представяне на пациентите по 

възраст и пол 

 

 
Честота Процент 

Мъж 71 47.3 

Жена 79 52.7 

Общо 150 100.0 

 

  

Фиг. 15. Представяне на пациентите по пол 

 

Опитахме се да обясним наблюдаваната лекостепенна, макар и не 

статистически значима, разлика във възрастта и пола при пациентите с 

руптурирала аневризма с широка шийка с това, че по-големият относи-

телен дял на женския пол вероятно може да се дължи на компрометиран 
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механизъм в регенерацията на артериалната съдова стена. Това най-

често се наблюдава в менопаузалния период поради постепенното реду-

циране в серумните нива на естрогените. Техният протективен ефект 

върху сърдечно-съдовата система и в частност интегритета на интракра-

ниалната артериална съдова стена е разискван проблем в литературата 

(Juvela S et al., 2001; Mhurchu CN et al., 2001). Естрогените са хормони с 

доказан положителен ефект върху нормалната функция на съдовия ен-

дотел, както и с влияние върху структурата и функцията на съдовата 

стена посредством плейотропните си ефекти върху ендотелните клетки, 

колагена и азотния окис (Stirone C et al., 2003).  

 

  

  (А)  (Б) 

Фиг. 16. Хистограма на пациентите по пол и възраст: (А) – мъже (n = 71), и (Б) – 

жени (n = 79) 

 

Разпределение на аневризмите по хода на интракраниалните 

артерии 

Данните са систематизирани в таблица 2 и фигура 17.  

Руптуриралите аневризми в извадката предимно бяха разположени по 

хода на интракраниалната порция на вътрешната каротидна артерия (IC ) 

– 48%, следвана от предна комуникантна артерия ( COM) – 34%, и средна 
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мозъчна артерия (MC ) – 32%. Локализацията на руптуриралите аневриз-

ми варира между двата пола. Установихме, че по-голяма част от руптури-

ралите аневризми при жените водят началото си от IC  – 37%, докато при 

мъжете лезиите са с най-честа локализация на MC  – 31% (фиг. 17).  

 
 

Честота Процент (%) 

 ACOM 34 22.7 

ICA 48 32.0 

MCA 32 21.3 

Basilar 11 7.3 

Basilar Tip 7 4.7 

PCOM 1 .7 

ACA 14 9.3 

PCA 3 2.0 

Общо 150 100.0 

Таблица 2. Разпределение според локализацията на аневризмите 

 

 

Фиг. 17. Разпределение на аневризмите според локализацията между двата пола 



 49 

Междуполовите различия в дистрибуцията на руптуриралите инт-

ракраниални аневризми са добре изучени и докладвани в литературата. 

В серията на Kongable и сътр. от 1996 с включени 900 руптурирали 

аневризми се наблюдава несъответствие в разпределението на локализа-

цията на мозъчните аневризми между половете, както следва за IC  

(35% при жените срещу 18% при мъжете) и за  C  (46% при мъжете в 

сравнение с жените – 27%). При друга група на Park et al. (2008), в която 

са разгледали серия от 53 пациенти с руптурирали интракраниални 

аневризми, на възраст между 20 и 39 години се установява, че най-

честата локализация при жени е IC , а при мъжете – предна мозъчна 

артерия (АСА). Точната патофизиологична основа за тези междуполови 

различия във връзка с локализацията остава неясна. Различни механизми 

обаче биват теоретично представени, за да обяснят формирането на 

аневризмите и тяхната дистрибуция по хода на мозъчното кръвообраще-

ние, като два от най-често спекулираните са хемодинамичният стрес и 

вторично компрометиране в съдовото ремоделиране вследствие на про-

мените в серумните нива на естрогените.  

Независимо от това обаче при проведения точен тест на Фишер не 

бе установена достоверна зависимост между локализацията на аневриз-

мата и пола (p = 0,106). Причините за това биха могли да бъдат множес-

твото възможности за локализация на аневризмата спрямо относително 

малкия брой пациенти, включени в това проучване. 

Размерът на руптуриралите аневризми не се различаваше сигнифи-

кантно между двата пола (за ширина p = 0,586 и за височина p = 0,988 от 

проведения тест на Mann-Whitney). Аневризмата сред мъжката попула-

ция е със средна ширина от 5,38 мм в диаметър (варира от 1,7 до 12 мм) 

и средна височина 5,13 мм (варира от 2,3 до 10 мм). При жените данните 

за средната ширина са 5,91 мм (варира от 2 до 22 мм) и за средната ви-

сочина – 5,36 мм (варира от 2 до 20 мм).  
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Геометричната характеристика, а именно големината на шийката на 

руптуриралите аневризми не се различаваше статистически значимо при 

проведения анализ между половете (p = 0,297). Средният размер на 

шийката за цялата група бе 4,3 ± 1,53 мм, а между половете е съответно 

– за мъже 4,16 ± 1,32 мм, а за жени – 4,44 ± 1,66 мм (табл. 3).  

 

Клинични и радиологични показатели на аСАХ 

Данните са систематизирани в таблици 3, 4, 5, 6 и 7.  

Радиологичната оценка на субарахноидалната хеморагия на базата 

на Fisher scale в цялата група от 150 пациенти варира между 1 и 4, сред-

ната ѝ стойност е 2,74 ± 0,915; при жените също варира между 1 и 4, ка-

то средната ѝ стойност е 2,68 ± 0,927; при мъжете отново варира между 

1 и 4, със средната стойност – 2,80 ± 0,904. Oт проведения тест на Mann-

Whitney за разлика в средните стойности на рентгенологичната Fisher 

scale между половете не се отчете сигнификантна зависимост (p = 0,472). 

Процентното разпределение в колектива по отношение на степента на 

субарахноидална хеморагия – Fisher scale, е, както следва: Fisher 1 – в 

9,3% (n = 14) от популацията, Fisher 2 – в 30% (n = 45), Fisher 3 – в 38% 

(n = 57), a Fisher 4 – в 22,7% (n = 34). Между половете не се отчете сиг-

нификантна разлика от проведения тест на Фишер в разпределението на 

Скала на Fisher между половете (p = 0,730). Графично данните са предс-

тавени в таблици 3, 4 и 5. 

Клиничната оценка за тежестта на субарахноидалната хеморагия бе 

давана посредством Hunt&Hess scale, като в цялата група от 150 пациен-

ти тя варира между 1 и 4 (средна стойност 2,18 ± 0,990); при жените и 

при мъжете в изследваната популация варира между 1 и 4 със средни 

стойности съответно – 2,24 ± 0,992 и 2,13 ± 0,992. Между половете не се 

отчете сигнификантна разлика от проведения тест на Mann-Whitney в 

средните стойности на Hunt&Hess scale (p = 0,511). Процентното разп-
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ределение в колектива по клиничната тежест на САХ – Hunt&Hess scale, 

е, както следва: 1 – в 28,7% (n = 43) от популацията, 2 – в 37,3% (n = 56), 

3 – в 21,3% (n = 32), a 4 – в 12,7% (n = 19). Между половете не се отчете 

сигнификантна разлика от проведения тест на Фишер в разпределението 

на Hunt&Hess scale между половете (p = 0,205). Графично данните са 

представени в таблици 3, 4 и 6. 

 

 N Range Minimum Maximum Mean 

Std. 

Deviation 

Шийка (мм) 150 10.1 1.9 12.0 4.311 1.5393 

Ширина (мм) 150 20.4 1.7 22.0 5.665 3.2026 

Височина (мм) 150 18.0 2.0 20.0 5.256 2.4114 

Възраст 150 82 12 82 52.69 13.069 

Руптура/Fisher 

scale 150 3 1 4 2.74 .915 

Hunt&Hess scale 150 4 0 4 2.16 1.004 

Давност на аСАХ 

(дни) 150 17 0 17 4.22 2.903 

Таблица 3. Характеристики на групата, включена в проучването, по отношение на 

геометрията на мозъчните аневризми (ширина, шийка, височина), възрастта, Fisher 

scale, Hunt&Hess scale и давността на аСАХ 

 

 

Fisher scale Честота Процент 

 Fisher 1 14 9.3 

Fisher 2 45 30.0 

Fisher 3 57 38.0 

Fisher 4 34 22.7 

Общо 150 100.0 

 

Hunt&Hess scale Честота Процент 

 1 43 28.7 

2 56 37.3 

3 32 21.3 

4 19 12.7 

Общо  150 100.0 

Таблица 4. Характеристика на пациентите в групата (n = 150) според рентгеноло-

гичната Fischer скала и Hunt&Hess scale 
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 Fisher  

scale 

Пол 

 

1 

 

2  

 

3 

 

4 

 

Общо 

 

P 

Мъж 5 (35,7) 22 (48,9) 25 (45,6) 18 (52,9) 71 (47,3) 

0,730 Жена 9 (64,3) 23 (51,1) 31 (54,4) 16 (47,1) 79 (52,7) 

Общо  14 (100) 45 (100) 57 (100) 34 (100) 150 (100) 

Таблица 5. Тест на Фишер за изследване на зависимостта между пол и Fisher scale 

 

Hunt&Hess  

scale 

Пол 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

Общо 

 

P 

Мъж 17 (39,5) 31 (55,4) 12 (37,5) 11 (57,9) 71 (47,3) 

0,205 Жена 26 (60,5) 25 (44,6) 20 (62,5) 8 (42,1) 79 (52,7) 

Общо  43 (100) 56 (100) 32 (100) 19 (100) 150 (100) 

Таблица 6. Тест на Фишер за изследване на зависимостта между пол и Hunt&Hess scale 

 

Допълнителният статистически анализ не показа сигнификантна ста-

тистическа корелация между демографската характеристика, анамнес-

тично снетите данни за придружаващи заболявания и рискови фактори, 

както и възрастта. Тези данни не бяха статистически зависими и от 

Hunt&Hess scale, Fisher scale, както и от геометричните характеристики на 

аневризмите. Въпреки това се отчете тенденция за прогресия между кли-

ничната и радиологичната скала, използвани за оценка на тежестта на 

САХ – Cohrane-Armitage test, p < 0,001; Spearman’s coefficient rho = 0,439, 

p = 0,000 – табл. 7. Трябва обаче да споменем, че нашите данни могат да 

бъдат повлияни от факта, че над 75% от пациентите в нашия център се 

насочват от друго лечебно заведение с придружаваща медицинска доку-

ментация и извършено там образнодиагностично изследване. Независимо 

от това че са извършени при различни контингенти, нашите резултати са 

в унисон с наблюденията и заключенията на много други автори (Lindvall 

P et al., 2009; Salary M et al., 2007; Bonilha L et al., 2001; Dhandapani S et 

al., 2018). 
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Fisher 

scale 

Hunt&

Hess 

scale 

Ший-

ка 

(мм) 

Шири-

на (мм) 

Висо-

чина 

(мм) 

Spearman's  

rho 

Fisher  

scale 

Correlation 

Coefficient 
1.000 .439 .041 .046 -.011 

Sig. (2-tailed) . .000 .620 .577 .892 

N 150 150 150 150 150 

Hunt& 

Hess  

score 

Correlation 

Coefficient 
.439 1.000 .032 .143 .057 

Sig. (2-tailed) .000 . .697 .080 .487 

N 150 150 150 150 150 

Таблица 7. Корелационен анализ на Spearman за рангови величини и такива с раз-

пределение, различно от нормалното, за изследване на зависимостта между Скала на 

Fisher, Hunt&Hess scale, височина, шийка, ширина 

 

Профилът на български пациент с мозъчна аневризма с широка 

шийка в условията на САХ 

На базата на горните резултати по отношение на проведения демо-

графски и клиничен анализ на пациентите, включени в това проучване, 

бихме могли да дадем профил на средностатистическия пациент, насочен 

за ендоваскуларно лечение на руптурирала аневризма с широка шийка в 

условията на САХ и същевременно подходящ за асистирала емболизация.  

Примерният пациент от женски пол би бил на възраст около пета-

та декада, със сакциформена аневризма вероятно на вътрешна каротидна 

артерия и с приблизителен диаметър от 5,5 мм, ширина 5 мм и големина 

на шийката около 4 мм. Радиологично пациентката ще е с данни за 

среднотежка разпределена субарахноидална хеморагия и стабилно кли-

нично състояние.  

 Примерният пациент от мъжки пол би бил на възраст около пета-

та декада, със сакциформена аневризма вероятно на средна мозъчна ар-

терия и с приблизителен диаметър от 5 мм, ширина 4,5 мм и големина на 

шийката около 4 мм. Радиологично пациентът ще е с данни за средно-

тежка разпределена субарахноидална хеморагия и относително стабилно 

клинично състояние. 
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2. Оценка на профила на ефикасност на временното стент-

асистирано койлиране за лечение на руптурирали мозъчни ане-

вризми с широки шийки 

Основната цел на ендоваскуларното лечение на руптуриралите мо-

зъчни аневризми е пълното облитериране на аневризмалния сак най-

често посредством емболизационни койлове. Една от важните цели на 

този труд бе да определим ефективността на асистираната ендоваску-

ларна емболизация, в частност на временното стент-асистирано койли-

ране. В детайли разгледахме степента на техническия успех на процеду-

рата, а именно – прецизна селекция на точния размер устройство, под-

ходящ за конкретната анатомия и случай, успешното му доставяне, ма-

нипулиране (работа) и безпроблемното му премахване от мозъчното 

кръвообращение.  

Ефективността от лечението се изразява във възможността една 

аневризма да бъде ефективно и оптимално облитерирана – изолирана от 

мозъчното кръвообращение. Колкото по-плътно и колкото повече ембо-

лизационни койлове са успешно въведени в аневризмалния сак по време 

на емболизацията, толкова по-нисък е шансът от настъпването на река-

нализация с течение на времето. Под реканализация дефинирахме нали-

чието на контрастна материя всред масата от емболизационни койлове, 

компактирането им или новопоявило се контрастиране в областта на 

аневризмалната шийка или аневризмалния сак. С други думи, това е 

прогресия в Скалата на Raymond-Roy по време на радиологичното прос-

ледяване на пациентите – от клас 1 към клас 2 или 3; от клас 2 към  

клас 3. 

Оценихме степента на непосредствената постпроцедурна оклузия 

при пациентите, третирани посредством временно стент-асистирано 

койлиране. Степента на оклузия на аневризмите беше оценявана с по-
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мощта на Raymond-Roy класификацията и дигиталносубтрахирана анги-

ография в края на процедурата.  

В групата, третирана посредством временно стент-асистирано кой-

лиране, отчетохме 97,36% техническа успеваемост. Успешното доставяне 

и манипулиране със стента, както и безпроблемната му екстракция от мо-

зъчното кръвообращение и таргетния артериален съд бяха документирани 

при 74 от пациентите. Интраоперативни технически усложнения бяха ре-

гистрирани само в 2 от клиничните случаи (2,36%). И в двата случая те се 

изразяваха в лекостепенна проксимална миграция на стента по време на 

пълното му разгъване с цел протекция на аневризмалната шийка. Не наб-

людавахме други асоциирани усложнения, като резултат от този нежелан 

ефект на устройството по време на манипулация. След проведен ретрос-

пективен клиничен, радиологичен и технически анализ установихме, че 

най-вероятно това се дължи на известна операторска грешка по време на 

емболизацията – неправилна селекция на размера и вида на подходящото 

устройство за временно стент-асистирано койлиране, неправилна радио-

логична оценка на геометрията на таргетния съд или неточна калибрация 

на ангиографския апарат. Би било важно да се подчертае, че тези техни-

чески усложнения възникнаха едва в началото на нашия опит за работа с 

устройство – първите 10 клинични случая.  

Най-често използванoто устройство от трите възможни модела на 

стента, пригоден за временна емболизация, бе Comaneci 17 – в 36,8% от 

тази група. От проведения тест на Фишер в групата пациенти, третирани 

с временно стент-асистирано койлиране, се установи статистически дос-

товерна зависимост между локализацията на аневризмата и вида на из-

ползвания стент Comaneci (
2
 = 49,82; p = 0,000). Силата на тази зависи-

мост бе изследвана с допълнителен тест на Phi, чийто коефициент е 0,81 

и определя зависимостта като силна (табл. 8).  
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 Локали- 

зация 

Вид  

устройство  

ACOM ICA MCA Basilar Basilar 

Tip 

ACA Общо P 

Comaneci 
2  

(7,7) 

21  

(80,8) 

0  

(0) 

2  

(7,7) 

1  

(3,8) 

0  

(0) 

26  

(34,2) 

0,000 

17 
15  

(53,6) 

1  

(3,6) 

7  

(25,0) 

1  

(3,6) 

1  

(3,6) 

3  

(10,6) 

28  

(36,8) 

Petit 
6  

(27,3) 

3  

(13,6) 

6  

(27,3) 

2  

(9,1) 

3  

(13,6) 

2  

(9,1) 

22  

(28,9) 

Общо  
23  

(100) 

25  

(100) 

13  

(100) 

5  

(100) 

5  

(100) 

5  

(100) 

76  

(100) 

Таблица 8. Тест на Фишер за изследване на зависимостта между локализацията на 

аневризмата и вида на Comaneci устройството 

 

По време на емболизацията не наблюдавахме нежелано механично 

съприкосновение между емболизационните койлове и металната оплетка  

на устройството, служеща за протекция на аневризмалната шийка (фиг. 18). 

Средният брой на емболизационни койлове, използвани за облитерирането 

на аневризмите, третирани посредством временно стент-асистирано кой-

лиране, е 4,78 (1-12), като най-често използваният койл в тази група е 

“стандартен”, или формиращ, с размери 4/15 мм. От проведения множест-

вен регресионен анализ статистически достоверно се установи зависимост 

на броя на използваните койлове от ширината, шийката и височината на 

аневризмата (p = 0,000). Въпреки това, поради взаимно корелиране между 

независимите променливи (multicollinearity) не беше възможно да се отчете 

степента на индивидуалния ефект на всяка величина. 

Оптимална протекция – покритие на над 85% от диаметъра на анев-

ризмалната шийка от металната оплетка на устройството, бе наблюдава-

на и флуороскопски документирана във всички клинични случаи, под-

ложени на емболизация посредством временно стент-асистирано койли-

ране. Основна причина за това е оптималният къмплайънс на металната 

„отворена“ оплетка на устройството. Нитиноловата натура на последна-

та осигурява максимална атравматична адаптация на устройството към 

таргетния съд и шийката на аневризмата, като в някои случаи устройст-

вото може да заема формата на аневризмалната шийка. 



 57 

 
Фиг. 18. Разгънат временен стент Comaneci 17 – собствено изображение 

 

Задоволителната оклузия, по-голяма или равна на 75% от обема на 

аневризмалния сак на акутно руптуриралите аневризми с широки шийки, 

представлява изпитание дори и пред най-опитните интервенционални рен-

тгенолози. Непосредствената постпроцедурна оклузия на този вид патоло-

гия по литературни данни варира от 19 до 98%, като при приблизително 

71% от аневризмите не се отчита динамика в образа при последващо про-

ведения контролен радиологичен преглед (Maldonado IL et al., 2011; Sani S 

et al., 2005; Weber W et al., 2007; Katsaridis V et al., 2006; Wajnberg E et al., 

2009). Големи систематични обзори и метаанализи показват, че от своя 

страна неасистираната “чиста” емболизация при този вид патология де-

монстрира едва 48% тотална постпроцедурна оклузия (Zhao B et al., 2016). 

В тази група приблизително 75% от аневризмите демонстрираха не-

посредствена постпроцедурна тотална оклузия – Raymond-Roy клас I. Нав-

лизане на контрастна материя в областта на аневризмалната шийка бе наб-

людавано при 18,4% от аневризмите – Raymond-Roy клас II, като при едва 

6,6% се наблюдава субтотална, но задоволителна емболизация – Raymond-

Roy клас III.  

Постигнатите резултати в този труд са в съответствие с докладваните 

резултати при методи, близки до този на временното стент-асистирано 

койлиране, а именно този, при който се поставя постоянен вътресъдов им-

плант (постоянен стент). Причината за това според нас е, че наличието на 
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асистиращо устройство – балон-катетър или пригоден стент за временно 

асистирано койлиране, подпомага и улеснява тоталната емболизация на 

аневризмата. С помощта на този вид устройства временно се изгражда ме-

ханична преграда в областта на аневризмалната шийка, което от своя стра-

на възпрепятства проминирането на въведените емболизационни нишки по 

посока на подлежащия артериален съд. Теоретично погледнато, наличието 

на тази механична опора дава възможност за по-успешното въвеждане на 

повече емболизационни койлове и по-плътно компактиране на емболиза-

ционната маса до достигането на тоталната оклузия на аневризмалния сак. 

Стабилната и солидна емболизационна маса от койлове, формирана при 

инициалното третиране на аневризмата, предполага по-ниска степен на 

реканализация с течение на времето (Sadato A et al., 2015). Трябва да се 

отбележи, че средното време на манипулация и работа със стента в тази 

група е 7,94 минути (от 3 до 25 минути). Това е възможно само и единст-

вено заради неоклузивната същност на оплетката. Наличието на проходи-

мост на устройството по време на разгъването му под аневризмалната 

шийка и таргетния съд не води до компрометиране на нормалния артериа-

лен кръвоток. От линейния регресионен анализ в групата с временно стент-

асистирано койлиране се потвърди статистически достоверна зависимост 

между броя на използваните койлове и тоталното време на раздуване на 

импланта (t = 3,718; p = 0,000). 

Процентът на реканализация в групата на стент-асистираното кой-

лиране е 10,5%. Тоталната реканализация в тази серия е актуална с дан-

ните, публикувани в литературата по отношение на наблюдавания рег-

рес в скалата на Raymond-Roy с течение на времето при аневризми с 

широки шийки, третирани посредством ендоваскуларните методи 

(Poncyljusz W et al., 2015; McLaughlin N et al., 2013).  

При рентгенологичното проследяване на тази кохорта изходно (пост-

оперативно) и на трети месец статистическият анализ не установи зависи-

мост между тоталното време на раздуване на импланта (Comaneci) и 

Raymond-Roy scale (p = 0,299), както и зависимост между броя на раздува-

ния и прибирания на импланта (Comaneci) и Raymond-Roy scale (p = 0,187). 
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3. Оценка на профила на безопасност на временното стент-

асистирано койлиране за лечение на руптурирали мозъчни 

аневризми с широки шийки 

Стент-асистираното емболизиране на акутно руптурирали аневриз-

ми бива описано за пръв път през 1997 г. от Higashida и сътр. Този вид 

модалност намира приложение все повече и повече във всекидневната 

практика поради непрекъснатото техническо усъвършенстване на мате-

риалите и ендоваскуларния инструментариум.  

Асистираната ендоваскуларна емболизация днес е златен стандарт 

или първи метод на избор при наличието на руптурирала аневризма с 

широка шийка. Като всяка нова модалност и подразновидност времен-

ното стент-асистирано койлиране трябва да бъде ефективно в предотв-

ратяването на вторично кървене на аневризмата, като представлява по-

нисък риск за пациента от директни и индиректни усложнения.  

Усложнения, като интрапроцедурна аневризмална руптура или ят-

рогенна травма на артериален съд, не бяха документирани в този труд.  

Ятрогенното кървене от аневризма вследствие на емболизация ва-

рира от 2,7 до 8% (Raymon J et al., 1997). Основният фактор, който се 

асоциира с настъпването на това усложнение, е малкият размер на тар-

гетните аневризми и липсата на ясно формирана шийка. При сравнения с 

гореспоменатите кохорти, нашият контингент от пациенти значително 

се различаваше от тях по отношение на геометричната характеристика 

на аневризмите. Средната големина на аневризмалния сак в нашето про-

учване е, както следва: шийка – средно 4,31 (от 1,9 до 12 мм); ширина – 

5,67 (от 1,7 до 22 мм); височина – средно 5,26 (от 2 до 20 мм). Докато 

при цитираното по-горе проучванe третираните аневризми са с относи-

телно по-малък размер – ширина 3,8 мм в диаметър (Raymon J et al., 

1997).  
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По отношение на технически усложнения, директно или индирект-

но свързани с процедурата или устройството за временно стент-

асистирано койлиране, те бяха наблюдавани в 3 случая, или 3,94% (при  

n = 76). При два от тях се касаеше за асимптомни тромбоемболични ус-

ложнения. По време на емболизацията при пациентите със съответно 

аневризми на средна мозъчна и вътрешна каротидна артерия бяха наб-

людавани дефекти в изпълването с контрастна материя на съдове, дис-

тално от таргетната аневризма и устройството за временно асистирала 

емболизация. Усложненията и в двата случая бяха разрешени с въвеж-

дането на килограм-зависима болусна доза на гликопротеинов инхиби-

тор IIb/IIIa в артериалното мозъчно кръвообращение. Тотална реканали-

зация и резолюция на тромбогенното/тромбоемболично усложнение се 

наблюдаваше и при двамата пациенти.  

Симптоматично усложнение, асоциирано с устройството, бе наб-

людавано при пациент с базиларна аневризма под нивото на отделянето 

на лявата супрацеребеларна артерия. От проведения ретроспективен ра-

диологичен технически и клиничен анализ установихме, че по време на 

емболизацията и работата с устройството (сгъване и разгъване) върхът 

му може да предизвика механично индуциран съдов спазъм. Интраарте-

риалното и интравенозното приложение на калциеви антагонисти – ни-

модипин, доведe до оптимална резолюция на локалния съдов спазъм 

дистално от устройството за емболизация – басейна на лява SC . След 

успешна екстракция на устройството от мозъчното кръвообращение и 

таргетния съд се потвърди задоволителен ангиографски резултат – то-

тална емболизация на аневризмата и възстановяването на нормална пер-

фузионна територия на лявата супрацеребеларна артерия. Въпреки това 

обаче при пациента бе наблюдавана малкомозъчна атаксия в продълже-

ние на 14 дни след емболизацията. Клиничният случай е представен на 

фиг. 19.  
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 (A)  

 

 
 (Б)  

Фиг. 19. Пациент с аневризма на лява супрацеребеларна артерия, емболизирана по-

средством временно стент-асистирано койлиране. По време на емболизацията в ре-

зултат на употребата на временния стент, подпомагащ емболизацията, се регистрира 

свързан с процедурата ятрогенен съдов спазъм (А и Б – собствени изображения) 
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Добре известен е фактът, че при пациентите със субарахноидална хе-

морагия вследствие на руптурирала мозъчна аневризма се наблюдава из-

вестна алтерация в коагулационно-фибринолитичната каскада, като в чес-

ти случаи се наблюдава превес в коагулационната активност, което от своя 

страна корелира с неблагоприятен изход от заболяването. Въвличането на 

възпалителни медиаторни молекули и цитокини, като тумор-некротизиращ 

фактор алфа, интерлевкин-1 и интерлевкин-6, допълнително води до дис-

баланс в кръвосъсирването. Именно затова пациентите, които са с акутно 

руптурирала мозъчна аневризма и дифузна субарахноидална хеморагия, са 

предразположени към тромбоемболични интрапроцедурни инциденти 

(Ebihara T et al., 2006). Тези промени вследствие на мозъчната хеморагия 

според нас лежат в основата на наблюдаваните от нас тромбоемболични 

усложнения. Получените резултати в тази група са в унисон с докладвани-

те в литературата сходни и дори по-малки интрапроцедурни усложнения 

на подобни на временното стент-асистирано койлиране методи, а именно 

тези, при които се поставя перманентен съдов имплант. Yang и сътр. (2015) 

докладват 14,2% интрапроцедурни компликации в рамките на 11-годишен 

ретроспективен анализ, включващ над 211 пациенти с руптурирали анев-

ризми с широка шийка, третирани посредством перманентно имплантира-

не на вътресъдов имплант – стент, и емболизационни койлове. Колективът 

отчита значително по-голяма честота на тромбоемболичните усложнения 

при акутно руптуриралите аневризми при индиректно ретроспективно 

сравнение с клиничните и радиологичните данни от техния опит с емболи-

зация на неруптурирали аневризми.  lmatter и сътр. (2019) докладват една 

от най-големите серии на пациенти с акутно руптурирали аневризми, тре-

тирани посредством поставянето на flow-diverter стент. От изследваните 45 

пациенти интрапроцедурни компликации, в частност тромбоемболични, са 

наблюдавани в 13,3% от случаите. Усложненията водят в 2,2% до перма-

нентен неврологичен постоперативен дефицит и в 4,4% до смъртност. Нас-

коро проведен метаанализ на 20 научни труда, включващ общо 233 паци-
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енти, третирани с перманентно стентиране в състояние на САХ, отразява 

наличието на общо 18,0% компликации. Хеморагичните усложнения са 

6,7%, тромбоемболичните – 7,3%, и техническите – 4% (Cagnazzo F et al., 

2018). При сравнение на нивата на усложнения при перманентно стентира-

не с тези при временно стент- и балон-асистирано койлиране е важно да се 

обърне внимание на това, че перманентното стентиране се използва в екст-

ремно комплицирани случаи, когато останалите модалности се считат за 

твърде рискови или неподходящи за употреба.  

Вероятно наблюдаваната по-висока абсолютна стойност на усложне-

нията, било то хеморагични, или тромбоемболични, при перманентния 

стентинг се дължи на факта, че имплантирането на постоянен вътресъдов 

имплант – стент, налага поставянето на пациента на двойна антитромбо-

цитна терапия. Неоклузивната природа на пригоденото за временно стент-

асистирано койлиране устройство, поставено в таргетния съд, теоретично 

не води до създаването на механична оклузия или преграда за нормалния 

кръвоток. Допълнително фактът, че при осъществяването на емболизация-

та на аневризмата имплантът се премахва изцяло от кръвообращението, не 

налага третираните посредством този метод пациенти да бъдат медикирани 

с двойна антиагрегантна терапия. Липсата на двойна антиагрегантна тера-

пия фаворизира и улеснява в някои случаи прилагането на животоспася-

ваща микрохирургична интервенция при пациенти със САХ, а именно пос-

тавянето на външен вентрикулен дренаж. Такава манипулация бе необхо-

дима при 10% от пациентите, включени в това проучване.  

В групата с временно стент-асистирано койлиране не намерихме ста-

тистическа зависимост между времето, за което имплантът бе разгънат и 

използван за емболизация, и интрапроцедурните усложнения (p = 0,656 за 

тромбоемболично събитие; p = 0,08 за протрузия на койлове).  

При проведените статистически изследвания в тази група не се отчете 

достоверна статистическа зависимост между възникналите усложнения 

при емболизацията и клиничния резултат при изписване.  
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4. Протокол за провеждане на емболизациите при временно 

стент-асистирано койлиране 

За осъществяването на ендоваскуларната емболизация на акутно 

руптурирали интракраниални аневризми с широки шийки посредством 

временно стент-асистирано койлиране създадохме Протокол за работа и 

безопасно приложение на този метод. Дефинирахме оптимални крите-

рии за правилната интрапроцедурана селекция на подходящия размер и 

вид на временния стент. Адаптирахме максимално перипроцедурните 

антикоагулационни и антиагрегантни режими за сигурна и безопасна 

емболизация посредством временно стент-асистирано койлиране. 

Протоколът би трябвало да включва следните стъпки: 

 Не се назначава на пациента двойна антиагрегантна терапия. 

 Въвеждане на пациента под обща интубационна анестезия. 

 Активен мониторинг на виталните показатели на пациента. 

 Контрол на системното кръвно налягане. 

 Определяне и осъществяване на трансартериален достъп. 

 Болус доза нефракциониран хепарин в доза – 50 IU/кг, следван от 

последователна инфузия за поддържане на аPPT между 250-300 s по 

време на емболизацията. 

 Панангиография след селективна или супраселективна катетери-

зация на мозъчното артериално кръвообращение. 

 Провеждане на интрапроцедурна 3D ротационна ангиография, 

необходима за прецизната оценка на таргетната анатомия и геометрич-

ната характеристика на аневризмата. 

 Селекция на подходящ сет от микрокатетри и микроводачи, не-

обходими за емболизацията и доставката на временния имплант. 

 Прецизен подбор на временния стент (Comaneci, Comaneci 17, 

Comaneci Petit) спрямо следните критерии – локализация на аневризмата 
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– предна/задна циркулация, диаметър на таргетния артериален съд и 

размер на шийката на аневризмата. Препоръчваме приложението на 

Comaneci 17, съвместим с микрокатетър 0,017“ и диаметър на таргетен 

съд от 2,1 до 3 мм; Comaneci Petit, съвместим с микрокатетър 0,021“ и 

диаметър на таргетен съд от 3 до 3,7 мм; Comaneci, съвместим с микро-

катетър 0,021“ и диаметър на таргетен съд от 3,5 до 5 мм.  

 Избор на подходящ първи формиращ койл, необходим за форми-

рането на стабилна емболизационна маса в аневризмалния сак. 

 Дефлация и екстракция на временния стент от мозъчното кръво-

обращение.  

 При наличие на тромбоемболични процедурни усложнения при-

ложение само на болусна доза на GP IIa/IIIb инхибитори – abciximab или 

tirofiban – 25 мкгр/кг х телесно тегло (кг)/50 мкгр/мл. Препоръчваме 

максималното избягване на приложението им с перфузор в поддържащи 

дози поради наличието на остра САХ и възможност от възникването на 

хеморагични усложнения. 

 Етапна ангиографска визуализация. 

 Постпроцедурен контрол. 

 Интензивно наблюдение в отделение по анестезиология и интен-

зивно лечение (ОАИЛ). 

 Контролни образни изследвания. 

Основното различие на този Протокол, приложим за асистирала ем-

болизация с временен стент Comaneci, е липсата на считаната досега за 

задължителна при перманентната стент-емболизация двойна анти-

тромбоцитна терапия. Основанията ни за това бяха следните:  

 Неоклузивната характеристика на Comaneci стента, неводеща до 

нарушаване на ламинарния кръвоток в съда, в който е поставен. По този 

начин се редуцира значително рискът от възникване на тромбоцитни аг-

регации и тромбоемболични усложнения.  
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 В рамките на цялата неврорентгенологична интервенция паци-

ентът е покрит от постоянното приложение на нефракциониран хепарин 

по схема, което допълнително осигурява безопасната употреба на вре-

менния стент Comaneci.  

 Екстракция на устройството след осъществяването на емболиза-

ция на аневризмата не налага наличието на продължителна антитромбо-

цитна терапия, която е необходима при перманентното стент-асистирано 

койлиране за минимум от 6 месеца.  

Предимството от неприлагането на двойна антитромбоцитна тера-

пия е:  

 Редуциране на абсолютния риск от възникването на перипроце-

дурни хеморагични усложнения, който се наблюдава на фона на едновре-

менното приложение на антикоагулант и двойна антиагрегантна терапия. 

 Възможността при евентуално възникване на усложнения (вът-

решна хидроцефалия, изразен мозъчен оток и други) да се осъществи 

животоспасяваща неврохирургична интервенция в спешен порядък не-

посредствено след емболизацията. 

До момента в литературата съществуват данни и се работи по про-

токол, изготвен за приложението на временния стент Comaneci при пла-

нови емболизации на неруптурирали аневризми на фона на двойна ан-

титромбоцитна терапия. Процентът на докладваните тромбоемболични 

интрапроцедурни усложнения (5,6%; n = 1) съответства с процента на 

усложнения в нашата кохорта (3,94%; n = 3), третирана посредством вре-

менен стент Comaneci в условията на аСАХ. Важно е да се отбележи, че 

гореспоменатата сравнена серия се състои от 18 пациенти с наличие на 

аневризма само в предна мозъчна циркулация (Fisher S et al., 2017). За 

щастие при нашите пациенти в условия на САХ не се развиха усложне-

ния, които да налагат спешна постемболизационна неврохирургична ин-

тервенция. Отчетено ограничение в нашето проучване бе липсата на 
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контролна група от пациенти с руптурирали аневризми с широки шийки 

в условията на остра САХ, емболизирани на фона на двойна антитром-

боцитна терапия, поради етични съображения.  

В публикувани проучвания с приложението на перманентна стент-

асистирана емболизация в условията на остра аСАХ на фона на двойна 

антитромбоцитна терапия всякакви перипроцедурни емболии се наблю-

дават от 4,2 до 17,0% (ten Brinck MF et al., 2018; Hong Y et al., 2014; King 

B et al. 2015; Yang P et al., 2015; Phan K et al., 2016; Chalouhi N et al., 

2013; Bodily KD et al., 2011; Golshani K et al., 2012), т.е. от същия или 

дори по-голям порядък.  

Въпреки липсата на head-to-head проучване всичко, изложено по-

горе, поставя въпроса за допълнение на актуалните протоколи за интер-

венционалните неврорентгенологични емболизации – отпадане на двой-

ната антиагрегантна терапия при използване на временните стентове 

Comaneci.  

 

Различията в нашия протокол бяха:  

 При пациентите, изследвани в групата на временно стент-

асистирано койлиране на руптурирали аневризми с широки шийки в ус-

ловията на САХ без двойна антиагрегантна терапия, са приложени за 

първи път в света устройството за временна асистирала ендоваскуларна 

емболизация – Comaneci, и трите му основни разновидности и размери. 

 Адаптирахме оптимално антиагрегантния и ангикоагулационния 

режим, необходим за сигурната емболизация на аневризми с широка 

шийка посредством временно стент-асистирано койлиране.  

 Определихме оптималните и сигурни дози на приложение на GP 

IIa/IIIb инхибитори – abciximab или tirofiban, при възникването на евен-

туални интрапроцедурни тромбоемболични усложнения. 
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5. Сравнение на получените резултати от пациентите с руп-

турирали мозъчни аневризми с широки шийки в условията на 

САХ, третирани с помощта на временно стент-асистирано кой-

лиране, с контролната група третирани посредством алтерна-

тивен ендоваскуларен метод – балон-асистирано койлиране 

За максимално обективната оценка на ефективността и сигурността 

на временното стент-асистирано койлиране в това проучване бе включе-

на и контролна група (Група II) от пациенти с руптурирали интракрани-

ални мозъчни аневризми с широка шийка. Пациентите от тази група бя-

ха третирани посредством утвърдения метод за лечение, а именно – ба-

лон-асистирано койлиране. Техническите резултати и аспекти от прове-

дената емболизация, степента на постоперативна оклузия на аневризми-

те, нивото на реканализация, както и видът или наличието на усложне-

ние във връзка с емболизацията бяха разгледани и внимателно сравнени. 

От проведените статистически тестове на Mann-Whitney и t-тест 

става ясно, че групите са сходни помежду си и по почти всички пара-

метри не се различават статистически достоверно – данните са предста-

вени в таблици 9 и 10. От това следва, че групите са напълно съпостави-

ми, а така представените резултати – максимално обективни. 

В групата с временно стент-асистирано койлиране докладвахме 

97,36% техническа успеваемост. В групата на балон-асистираното кой-

лиране успешно достигане до нивото на аневризмалната шийка и мани-

пулация с балон-микрокатетъра бе наблюдавано при 93,1% от аневриз-

мите. Неуспешна навигация и доставка на балон-микрокатетъра се до-

кументира при 5 от пациентите в Група II. При всичките документирани 

технически неуспешни опити за емболизация се касаеше за емболизация 

на дистално разположени аневризми – М3 сегмент на средна мозъчна 

артерия – 2 аневризми; преход А2/А3 сегмент на предна мозъчна арте-

рия – 1 аневризма; преход P2/P3 на задна мозъчна артерия – 2 аневриз-
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ми. Неуспешна доставка или навигация на балон-микрокатетър в таргет-

ни съдове с дистална локализация и диаметър под 2.5 мм е известна ли-

митация на метода (Sirakov   et al., 2020). В пет от документираните 

случаи на технически неуспешна навигация и доставка на балон-

катетъра размерът на таргетния съд варираше от 1.9 до 2.5 мм в диаме-

тър. Големината на приложените балон-микрокатетри в тази група в 

дисталния си край достига до 2.1F, което е повече от диаметъра на мик-

рокатетъра – 1.7F, използван за доставка на пригодения за емболизация 

на дистално разположени аневризми временен стент – Comaneci 17. 

Според нас именно тази минимална разлика в диаметрите и техническия 

аспект на двата вида емболизация би могла да бъда считана за минимал-

но предимство на временното стент-асистирано койлиране в случай, че 

се касае за дистална анатомия и труднодостъпни съдове.  

 

 Група 

Променлива 

Група I Група II P-value 

Ширина (мм) 5,81 ± 3,12 5,51 ± 3,29 0,244 

Височина (мм) 5,31 ± 2,74 5,193 ± 2,02 0,789 

Шийка (мм) 4,23 ± 1,68 4,39 ± 1,38 0,166 

Hunt&Hess scale 2,29 ± 1,08 2,03 ± 0,906 0,144 

Руптура/Fisher scale 2,67 ± 0,77 2,81 ± 1,04 0,246 

Давност (дни)  4,29 ± 2,35 4,15 ± 3,39 0,17 

Брой на койловете 4,78 ± 2,59 5,28 ± 2,53 0,88 

Колко време е раздуто  

устройството (min)?  

7,97 ± 4,47 6,08 ± 3,05 0,011 

Колко издувания /прибирания?  1,88 ± 0,938 3,23 ± 1,53 0,000 

Raymond-Roy изходно 1,32 ± 0,594 1,45 ± 0,64 0,146 

mRS – при изписване 1,22 ± 1,32 0,96 ± 1,11 0,207 

mRS – на 3-ти месец 0,6 ± 0,64 0,49 ± 0,85 0,854 

Raymond-Roy на 3-ти месец 1,38 ± 0,78 1,45 ± 0,64 0,115 

Таблица 9. Mann-Whitney U-тест за разликите в количествените променливи с раз-

пределение, различно от нормалното, между две несвързани групи. Група I – с вре-

менно стент-асистирано койлиране; Група II – с балон-асистирано койлиране 
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 Група 

Възраст 

Група I Група II P-value 

 Години 52,03 ± 12,68 53,36 ± 13,51 0,532 

Таблица 10. t-тест за разликите в количествените променливи с нормално раз-

пределение между две несвързани групи. Група I – с временно стент-асистирано 

койлиране; Група II – с балон-асистирано койлиране 

 

Въпреки това обаче, посредством тест на Фишер не бе установена 

достоверна зависимост между локализацията на аневризмата и вида на 

използваните устройства в цялата популация от 150 пациенти (p = 

0,106). Това би могло да бъде вследствие на множеството локализации и 

разновидности на използваните видове и подвидове устройства.  

Най-често използваният вид балон-микрокатетър в контролната гру-

па е Scepter, с неговите подразновидности Scepter ХC – 58,1% (n = 43), и 

Scepter C – 28,3% (n = 21). Втори по честота бе балон-микрокатетърът 

Transform, с неговите подразновидности Transform SC – 6,8% (n = 5), и 

Transform C – 6,8% (n = 5). За разлика от пригодените за временно асис-

тирала емболизация стентове, балон-микрокатетрите се различават ос-

новно по степента на къмплайънса спрямо съдовата стена и аневризмал-

ната шийка, както и по работната дължина на балона.  

Подобно на резултатите, постигнати в Група I, по отношение на 

нежеланото съприкосновение между повърхността на устройството за 

подпомагане на емболизация в Група II също не регистрирахме подобни 

случаи. Средният брой на емболизационни койлове в групата на анев-

ризмите, емболизирани посредством балон-микрокатетър, е 5,28 (1-12), 

като най-често използваният койл в тази група е “стандартен” с размери 

4/12 мм. От проведения тест на Mann-Whitney не се отчете сигнификан-

тна разлика в броя на използваните койлове от вида на използваното ус-

тройство (4,78 ± 2,59 срещу 5,28 ± 2,53, съответно временно стент-асис-
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тирано срещу балон-асистирано койлиране). Следователно може да бъде 

условно прието, че иновативният метод за временно стент-асистирано 

койлиране е ефективен също толкова, колкото и балон-асистираната ем-

болизация по отношение на постигане на стабилна оплетка от койлове в 

аневризмалния сак.  

В случаите на успешна доставка и разгъване на балон-микро-

катетъра оптимална протекция на над 85% от аневризмалната шийка бе 

наблюдавана и флуороскопски документирана в 70 клинични случая 

посредством балон-асистирано койлиране. Докладваните данни по от-

ношение на техническия успех на емболизацията в Група II – балон-

асистирано койлиране, са в унисон с наличните до момента данни от 

различни автори (Santillan A et al., 2013).  

Въпреки това обаче от проведения точен тест на Фишер (табл. 11) 

не се установи сигнификантна зависимост между вида на използваното 

устройство и техническия успех от ендоваскуларното лечение за двете 

групи (p = 0,763).  

 

 Ендоваскуларен  

подход 

 

 

Технически успех 

Временно 

стент-

асистирано 

койлиране 

n (%) 

Балон- 

асистирано 

койлиране 

 

n (%) 

Общо 

 

 

 

n (%) 

 p 

Да 74 (97,3) 69 (93,2) 143 (95,3)  

0,763 Не 2 (2,7) 5 (6,8) 7 (4,7) 

Общо 76 (100) 74 (100) 150 (100) 

Таблица 11. Точен тест на Фишер за разликите в техническия успех между групите 

 

Непосредствена тотална постпроцедурна оклузия (Raymond-Roy 

клас 1) в групата на балон-асистираното койлиране бе демонстрирана в 

63,5% (n = 47). Резидуална шийка бе отчетена в 28,4% (n = 21) – Ray-

mond-Roy клас 1, резидуална аневризма в 8,1% (n = 6). Лекостепенният 
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превес в тоталната непосредствена оклузия в групата на временно стент-

асистирано койлиране над Група II, макар и статистически недостовер-

но, би могъл теоретично и субективно да бъде обяснен с факта, че при 

манипулация, за разлика от пригодения за емболизация стент за времен-

на употреба, балон-микрокатетърът при раздуване под аневризмалната 

шийка води до стаза и нарушаване на нормалния кръвоток на таргетния 

съд. Възможно е това да се дължи на субективни съображения на опера-

тора във връзка с известното компрометиране в коагулационния статус 

при пациентите със субарахноидална хеморагия и нарушаване на нор-

малния кръвоток (стаза) в резултат на механична преграда – балон. Вре-

мето, в което устройството е било раздуто, в Група I е 7,97 ± 4,47, а в 

Група II – 6,08 ± 3,05. Броят на издувания/прибирания в Група I беше 

1,88 ± 0,938, а в Група II – 3,23 ± 1,53. От проведения тест на Mann-

Whitney се отчете статистически достоверна разлика между групите за 

времето, в което е било раздуто устройството (p = 0,011) и за броя на из-

дувания и прибирания между видовете устройства в полза на временно-

то стент-асистирано койлиране (p = 0,000). Процентът на реканализация 

в групата на балон-асистираното койлиране е 13,5%. 

След проведен логистичен регресионен анализ установихме, че то-

талната реканализация не зависи от броя на разгъвания и прибирания на 

различните устройства, използвани за асистирала койл емболизация в 

двете групи (p = 0,452). Допълнително от проведения логистичен регре-

сионен анализ се установи, че тоталната реканализация не зависи от то-

талното време на раздуване на всяко устройство (p = 0,09). Противно на 

нашите очаквания и на публикуваните в литературата данни, от прове-

дения логистичен регресионен анализ общо за двете групи тоталната ре-

канализация не зависи от броя на използваните койлове (p = 0,536). 

Наблюдаваната тотална реканализация при групата пациенти, тре-

тирани посредством временно стент-асистирано койлиране, не се разли-
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чава статистически достоверно от тази при контролната група пациенти, 

третирани с балон-асистирано койлиране. Проведен е точен тест на Фи-

шер за разлика в тоталната реканализация между групите – p = 0,810 – 

табл. 12.  

 

Ендоваскуларен  

подход 

 

Тотална  

реканализация 

Временно 

стент- 

асистирано 

койлиране 

n (%) 

Балон- 

асистирано 

койлиране 

 

n (%) 

Общо 

 

 

 

n (%) 

 

 

p 

Реканализация 9 (11,8) 10 (13,5) 19 (12,7)  

0,810 Без данни за реканализация 67 (88,3) 64 (86,5) 131 (87,3) 

Общо 76 (100) 74 (100) 150 (100) 

Таблица 12. Точен тест на Фишер за разликите в тоталната реканализация между 

групите 

 

Публикуваните в литературата данни по отношение на честотата на 

оклузията при проследяване за перманентно стент-асистирано койлиране 

при едновременно изследвани руптурирали и неруптурирали мозъчни 

аневризми варират от 56,5 до 90%, като в наскоро публикуван метаанализ 

тотална степен на оклузия – Raymond-Roy клас 1, се равнява на 60,6% (ten 

Brinck MF et al., 2018). Публикувани данни по отношение на реканализа-

ция варират от 5,3 до 23%, като 3 метаанализа, включващи пациенти с руп-

турирали аневризми, докладват степен на реканализация от 12,7%, 13,3% и 

16,2% (Phan K et al., 2016; Chalouhi N et al., 2013; Bodily KD et al., 2011). 

Нашите резултати по отношение на ефективността от проведената емболи-

зация и наличието на реканализация при проследяването на 3-ти месец не 

се различават от докладваните данни в посочените по-горе проучвания.  

В контролната група пациенти, третирани посредством метода на 

балон-асистираното койлиране, интрапроцедурни усложнения, свързани 

директно или индиректно с емболизацията, както и с устройството 
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(микрокатетър балон), бяха наблюдавани в четири случая – 5,4% (общо в 

тази група от 74 пациенти). И в четирите случая се касаеше за формира-

не на малки дефекти в изпълването на таргетните съдове дистално от 

поставения имплант. След повишаване на артериалното налягане над 

140 mm Hg за минимум 5 минути и в четирите случая се наблюдаваше 

възстановяване на нормалния кръвоток в ангажирания съд и подлежа-

щата му перфузионна територия. И в четирите случая не бе документи-

ран постоперативен неврологичен дефицит, свързан с процедурата, т.е. 

тези четири интрапроцедурни компликации бяха приети за асимптомни.  

В групата с балон-асистирано койлиране интравенозни гликопроте-

инови инхибитори IIb/IIIa не са прилагани, за разлика от четирите слу-

чая в групата с временно стент-асистирано койлиране. По отношение на 

контрола на коагулационния статус на пациента по време на процедура-

та интравенозното приложение преди, по време на или след емболизаци-

ята на допълнително 2500 IU нефракциониран хепарин бе необходимо 

при 22-ма пациенти (29,7%).  

Както и в групата на временното стент-асистирано койлиране, не 

бяха регистрирани компликации като интрапроцедурна аневризмална 

руптура или ятрогенна травма на таргетен съд.  

В двете групи не бяха документирани усложнения, свързани с ендо-

васкуларната емболизация, които да доведат до влошаване на клинично-

то и неврологичното състояние на пациента – регистриране на по-висок 

mRS при изписване в сравнение с документирания mRS при постъпване.  

От извършения тест на Фишер в цялата изследвана популация не бя-

ха установени сигнификантни статистически закономерности между инт-

раоперативните тромбоемболични или технически усложнения и клинич-

ното състояние, определено посредством Hunt&Hess scale (p = 0,425 – 

временно стент-асистирано койлиране; p = 0,258 – балон-асистирано кой-

лиране), степента на мозъчна хеморагия, Fisher scale (p = 0,503 – група 1; 
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p = 0,828 – група 2) и локализацията на мозъчните аневризми (p = 0,952 – 

група 1; p = 0,933 – група 2). Не бе установена сигнификантна зависимост 

в цялата група между Fisher scale и смъртта (p = 0,681) и локализацията на 

мозъчните аневризми (p = 0,779). Установена бе обаче сигнификантна за-

висимост между Hunt&Hess scale и смъртта, p = 0,000 за двете групи при 

постъпването, отразено в таблица 13. От проведения допълнителен тест 

на Phi-Cramer се установи, че тази зависимост е силна (Phi-коефициент = 

0,536, p = 0,000) – таблица 14.  

 

Точен тест на Фишер 
2
 p 

Хи-коефициент 43.092 .000 

Таблица 13. Точен тест на Фишер за зависимостта на смъртта от Hunt&Hess scale за 

двете групи при постъпването 

 

Тест на Phi Коефициент p 

Phi-коефициент .536 .000 

Таблица 14. Tест Phi за определяне на силата на зависимостта между двете промен-

ливи смърт и Hunt&Hess scale за двете групи при постъпването 

 

От проведения точен тест на Фишер не се установи сигнификантна 

зависимост между вида на използваното устройство за емболизация и 

mRS score при изписване (p = 0,473), което е в абсолютна корелация с 

нашите преки клинични наблюдения, касаещи този труд – таблица 15.  

 

Ендоваскуларен  

подход 

 

 

mRS при изписване 

Временно 

стент-

асистирано 

койлиране 

n (%) 

Балон- 

асистирано 

койлиране 

 

n (%) 

Общо 

 

 

 

n (%) 

p 

0 21 (45,7) 25 (54,3) 46 (30,9)  

0,473  1 55 (53,4) 48 (46,6) 103 (69,1) 

Общо  76 (100) 73 149 (100) 

Таблица 15. Точен тест на Фишер за разликите в mRS при изписване между групите 
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Резултатът бе очакван и логичен, тъй като mRS score при изписването 

би отразил всеки един перманентен неврологичен дефицит, който е функ-

ция или резултат на наличие и степен на перипроцедурни усложнения.  

От проведения точен тест на Фишер не се установи сигнификантна 

зависимост между вида на използваното устройство и mRS score на 3-ти 

месец от ендоваскуларното лечение (p = 0,184) – таблица 16.  

 

Ендоваскуларен  

подход 

 

 

mRS на 3-ти месец 

Временно 

стент-

асистирано 

койлиране 

n (%) 

Балон- 

асистирано 

койлиране 

 

n (%) 

Общо 

 

 

 

n (%) 

 

 

p 

0 35 (44,3) 44 (55,7) 79 (54,1)  

0,184 ≥ 1 38 (56,7) 29 (43,3) 67 (45,9) 

Общо  73 (100) 73 149 (100) 

Таблица 16. Точен тест на Фишер за разликите в mRS на трети месец между групите 

 

Общата смъртност на пациенти в цялата изследвана популация се 

равнява на 6 човека – 4% (n = 150). Във всеки един от тези случаи не се 

документираха интраоперативни усложнения или технически комплика-

ции с процедурата. Леталният изход при тях се дължи на естествената 

еволюция на заболяването – субарахноидална хеморагия с аневризмален 

произход, клиничното състояние на пациента при постъпването и нали-

чието на придружаващи заболявания.  

От проведения точен тест на Фишер не се установи връзка между ви-

да на ендоваскуларното лечение на групите и общата смъртност (p = 1,00).  

 

Ендоваскуларен  

подход 

 

 

Смърт 

Временно 

стент-

асистирано 

койлиране 

n (%) 

Балон- 

асистирано 

койлиране 

 

n (%) 

Общо 

 

 

 

n (%) 

 

 

p 

Да 3 (3,9) 3 (4,1) 6 (4,9)  

1,00 Не 73 (96,1) 71 (95,9) 144 (96,0) 

Общо 76 (100) 74 (100) 150 (100) 

Таблица 17. Точен тест на Фишер за разликите в смъртността между групите 
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Измереното посредством Raymond-Roy scale ниво на тотална пост-

процедурна облитерация и тази на 3-тия месец е 69.3% и респективно 

63.3% в цялата група (n = 150). Изложените резултати демонстрират 

ефективността от проведеното асистирано ендоваскуларно лечение на 

руптурирали аневризми с широка шийка в представителна част от паци-

енти от българската популация – таблица 18 и 19. По-горе в обсъждане-

то са представени публикувани аналогични резултати от серии и мета-

анализи, включващи пациенти с мозъчни аневризми, при които са про-

ведени сходни алтернативни ендоваскуларни методи (ten Brinck MF et 

al., 2018; Phan K et al., 2016; Chalouhi N et al., 2013; Bodily KD et al., 

2011). Това ни служи като допълнителен аргумент, който да потвърди 

нашите наблюдения и заключения.  
 

Тотална облитерация – изходно Честота Процент 

 1 104 69.3 

2 35 23.3 

3 11 7.3 

Общо 150 100.0 

Таблица 18. Разпределение на пациентите според Raymond-Roy класификацията 

изходно (n = 150) 

 

Тотална облитерация на 3-ти месец Честота Процент 

 1.0 95 63.3 

2.0 41 27.3 

3.0 14 9.4 

Общо 150 100.0 

Таблица 19. Разпределение на пациентите според Raymond-Roy на трети месец (n = 150) 

 

Безопасността на метода, оценена чрез наличието и броя на регист-

рираните перипроцедурни технически или тромбоемболични усложне-

ния, свързани директно или индиректно с метода, е в съответствие с 

докладваната в литературата честота на този вид усложнения (виж глава 

„Резултати и обсъждане“, точка 3) – таблица 20.  
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В този труд общият дял на свързаните с процедурата усложнения се 

равнява на 4.6%, като те възникват при емболизацията на седем на брой 

пациенти, изписани впоследствие без данни за постоперативно придобит 

неврологичен дефицит. 

 

mRS изходно Честота Процент 

 0 21 27.6 

1 36 47.4 

2 10 13.2 

3 5 6.6 

4 1 1.3 

6 3 3.9 

Общо 76 100.0 

Таблица 20. mRS score изходно в Група I – временно стент-асистирано койлиране  

(n = 76) 

 

Утвърждаването на предложения от нас Протокол, включващ техни-

ка за работа с временен стент Comaneci, ангажирането на мултидисцип-

линарен екип в диагностиката и лечението на всеки клиничен случай, 

както и натрупаният опит на екипа са вероятна предпоставка за докладва-

ните относително благоприятни клинични резултати, оценени посредст-

вом mRS при изписване и на трети месец (n = 150) – таблици 21 и 22.  

 

mRS score при изписване Честота Процент 

 0 46 30.7 

1 71 47.3 

2 20 13.3 

3 7 4.7 

4 1 .7 

6 5 3.3 

Общо 150 100.0 

Таблица 21. mRS score при изписване в цялата група (n = 150) 
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mRS score на 3-ти месец Честота Процент 

 0 79 52.7 

1 58 38.7 

2 8 5.3 

6 5 3.3 

Общо 150 100.0 

Таблица 22. mRS score на 3-ти месец в цялата група (n = 150) 

 

Докладваните благоприятни клинични резултати (mRS score от 0 до 

2) за пациенти, лекувани посредством перманентна стент-емболизация и 

балон-асистирана емболизация на руптурирали и неруптурирали анев-

ризми с широки шийки, варират от 63,1 до 94%. Възникването на интра-

процедурни тромбоемболични усложнения варира от 4,2 до 17%, с чес-

тота на исхемичните изменения от 3,4 до 8,8%, а тази на хеморагичните 

от 1,2 до 8,0% (ten Brinck MF et al., 2018; Phan K et al., 2016; Chalouhi N 

et al., 2013; Bodily KD et al., 2011). Благоприятният клиничен резултат, 

наблюдаван в Група I и Група II, е в унисон с докладваните в литерату-

рата данни. Важно е да се отбележи, че при нас не бяха наблюдавани 

хеморагични усложнения в резултат на емболизацията, докато исхемич-

ните не доведоха до влошаване в клиничното състояние на болните, от-

четено посредством mRS score при изписване и на 3-ти месец.  

Целта това проучване бе да се изследват безопасността и ефектив-

ността при приложението на временния стент Comaneci при пациенти с 

руптурирали мозъчни аневризми с широки шийки в условията на САХ. 

Получените резултати бяха съпоставени с тези на контролна рандомизи-

рана група от пациенти, третирани посредством алтернативен ендовас-

куларен метод – балон-асистирано койлиране.  
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Очакваните предимства на временния стент Comaneci бяха:  

 неговата неоклузивна природа, ненарушаваща нормалния лами-

нарен кръвоток 

  наличието на три размера и разновидности на устройството, 

осигуряващи по-добра техническа успеваемост на лечението  

 екстракцията на временния стент непосредствено след прик-

лючване на емболизацията и неговата неоклузивна природа даваха осно-

вание за изключване на двойната антиагрегантна терапия при този ме-

тод.  

Получените клинични и технически резултати и проведените ста-

тистически анализи показаха недостоверни предимства на иновативния 

метод на временното стент-асистирано койлиране. Данните демонстри-

рат “non-inferiority” спрямо балон-асистираното койлиране при пациенти 

с руптурирали аневризми с широки шийки в условията на остра САХ.  

Очакванията ни, че ще има известни различия в получените резул-

тати на двете сравнявани групи, не се потвърдиха. Причините за това 

могат да бъдат индивидуалността на всеки пациент и на нашия подход 

при всеки клиничен случай. Въпреки рандомизацията между проучените 

групи трябва да се има предвид, че броят на включените пациенти е 

твърде малък за постигането на достоверно значими статистически за-

кономерности. Например при рандомизацията не сме взели предвид па-

раметрите на геометрията на аневризмите, дебелината на хранещия съд, 

в коя част на мозъчното кръвообращение се разполага аневризмата – 

предна или задна циркулация, прилежащи до аневризмите съдови осо-

бености/аномалии и т.н.  

Въвеждането на техниката и устройството доказаха ефективна и бе-

зопасна апробация на временното стент-асистирано койлиране за ендо-

васкуларна емболизация на аневризми с широка шийка в състоянието на 

остра субарахноидална хеморагия.  
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С помощта на адаптиран протокол демонстрирахме сигурността на 

метода и приложението му без необходимост от двойна антиагрегантна те-

рапия, считана досега за задължителна при стент-асистираните методики.  

Разгледахме всеки отделен случай строго индивидуално, като опре-

делихме ключови моменти и отправни точки за вземане на решения, во-

дещи до бърза, ефективна и сигурна емболизация при този вид патоло-

гия: 

 прецизна клинична и радиологична диагностика на пациента 

при постъпването 

 уточняване на аневризмата, нейната морфология и геометрична 

характеристика посредством 3D ротационна ангиография 

 селекция на подходящ инструментариум и прецизното осъщест-

вяване на емболизацията и нейните етапи. 

 

6. Клинични случаи 

    (собствени пациенти и изображения) 

Клиничен случай № 1  

Пациент на 40 години от мъжки пол с данни за субарахноидална 

хеморагия вследствие на руптурирала мозъчна аневризма с широка 

шийка на върха на артерия базиларис. След проведената радиологична 

оценка на кръвоизлива посредством КТ на глава става ясно, че се касае 

за Fisher IV клас САХ. Оценката на клиничното състояние съответства 

на Hunt&Hess scale 4. Избран ендоваскуларен подход – временно стент-

асистирано койлиране. На фиг. 20-22 са представени образи, даващи 

информация за радиологичните и геометричните характеристики на 

аневризмата, проведеното ендоваскуларно лечение и радиологичния 

скрининг на трети месец след проведената емболизация.  
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  (А) (Б) 

 

   

  (В) (Г) 

 

  
  (Д) (Е) 

Фиг. 20. Компютърнотомографски образи на аневризмата предоперативно (А, Б);  

В – 3D реконструкция; Г-Е – изображения от дигиталносубтрахирана ангиография 
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  (А) (Б) 

 

    
  (В) (Г) 

Фиг. 21. Ангиографски образи от емболизацията на аневризмата посредством вре-

менно стент-асистирано койлиране – А-Г 
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  (А) (Б) 

   

  (В) (Г) 

Фиг. 22. Изображения от контролна дигиталносубтрахирана ангиография 3 месеца след 

ендоваскуларната емболизация посредством временно стент-асистирано койлиране (А-Г) 

 

Клиничен случай № 2  

Пациент на 33 години от мъжки пол с данни за субарахноидална хе-

морагия вследствие на руптурирала мозъчна аневризма с широка шийка 

на лява средна мозъчна артерия. След проведената радиологична оценка 

на кръвоизлива става ясно, че се касае за Fisher IV клас хеморагия. Оцен-

ката на клиничното състояние съответства на Hunt&Hess scale 4. Избран 

ендоваскуларен подход – временно стент-асистирано койлиране. На 

фиг. 23-25 са представени образи, даващи информация за радиологичните 

и геометричните характеристики на аневризмата (вкл. 3D реконструкция), 

проведеното ендоваскуларно лечение и радиологичния скрининг на трети 

месец след проведената емболизация.  
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  (А) (Б) 

  
  (В) (Г) 

  
  (Д) (Е) 

 
(Ж) 

Фиг. 23. Компютърнотомографски образи на аневризмата предоперативно (А, Б);  

В и Г – 3D реконструкция; Д-Ж – изображения от дигиталносубтрахирана ангиография 
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   (А) (Б) 

  
  (В) (Г) 

  
  (Д) (Е) 

Фиг. 24. От А до Е – етапите на ендоваскуларната емболизация посредством вре-

менно стент-асистирано койлиране 
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  (А) (Б) 

Фиг. 25. А и Б – дигитална субтрахирана ангиография 3 месеца след ендоваскулар-

ната емболизация посредством временно стент-асистирано койлиране 

 

 

Клиничен случай № 3  

Жена на 52-годишна възраст с данни за субарахноидална хеморагия 

вследствие на руптурирала мозъчна аневризма с широка шийка на лява 

средна мозъчна артерия. След проведена радиологична оценка на кръво-

излива, данни за Fisher III САХ. Оценката на клиничното състояние съ-

ответства на Hunt&Hess scale 2. Избран ендоваскуларен подход – вре-

менно стент-асистирано койлиране.  

На фиг. 26 са представени образи, даващи информация за радиоло-

гичните и геометричните характеристики на аневризмата, както и про-

веденото ендоваскуларно лечение.  
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  (А) (Б) 

  
  (В) (Г) 

Фиг. 26. От А до Г – дигиталносубтрахирани образи от ендоваскуларната емболиза-

ция на аневризмата на лява средна мозъчна артерия посредством метода на временно 

стент-асистирано койлиране 

 

 

Клиничен случай № 4  

Пациент от женски пол на 54-годишна възраст с данни за субарах-

ноидална хеморагия вследствие на руптурирала мозъчна аневризма с 

широка шийка на лява вътрешна каротидна артерия. Избран ендоваску-

ларен подход – балон-асистирано койлиране. 

На фиг. 27 са представени образи, даващи информация за радиоло-

гичните и геометричните характеристики на аневризмата, както и про-

веденото ендоваскуларно лечение. 
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  (А) (Б) 

   
  (В) (Г) 

   
  (Д) (Е) 

 
(Ж) 

 

 

 

 

Фиг. 27. От А до Ж – интраоперативна оценка и до-

кументирани образи от проведената емболизация на 

аневризма на лявата вътрешна каротидна артерия 

посредством балон-асистирано койлиране 
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Клиничен случай № 5  

Мъж на 33 години с данни за субарахноидална хеморагия вследст-

вие на руптурирала мозъчна аневризма с широка шийка на нивото на 

терминалния сегмент на лявата вътрешна каротидна артерия. Избран ен-

доваскуларен подход – балон-асистирано койлиране. 

На фиг. 28 А-Б са представени образи от емболизацията на анев-

ризмата посредством балон-асистирано койлиране.  

 

  
 (А) (Б) 

Фиг. 28. А-Б – емболизация на аневризмата посредством балон-асистирано койлиране 

 

 

Клиничен случай № 6 

Жена на 48 години с данни за субарахноидална хеморагия вследст-

вие на руптурирала мозъчна аневризма с широка шийка в областта на 

прехода на проксимален B1 сегмент на базиларната артерия и дистален 

V4 сегмент на лявата вертебрална артерия.  След проведената радиоло-

гична оценка на кръвоизлива става ясно, че се касае за  Fisher IV клас 

хеморагия, а клиничното състояние съответства на Hunt&Hess scale 2. 
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Избран ендоваскуларен подход – временно стент-асистирано койли-

ране. На фиг. 29 А-З са представени образи, даващи информация за ра-

диологичните и геометричните характеристики на аневризмата (вкл. 3D 

реконструкция), както и за проведеното ендоваскуларно лечение.   

 

  
 (А)  (Б) 

  
  (В)  (Г) 
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  (Д) (Е) 

  
  (Ж) (З) 

Фиг. 29. Нативен компютърнотомографски образ (А) от предемболизационната ра-

диологична оценка на състоянието на пациента, степента и вида на интракраниална-

та хеморагия;  (Б) – 3D ротационна интраоперативна катетър-ангиография и вирту-

ална реконструкция на аневризмата с цел по-добра оценка на геометричната ѝ харак-

теристика; (В) – дигиталносубтрахирана ангиография след селективна катетеризация 

на лявата вертебрална артерия в работна проекция; (Г) – селективна катетеризация 

на аневризмата и артерия базиларис посредством микрокатетри, въведени под флуо-

роскопски контрол – пътна карта; (Д и Е) –  етап от третирането на аневризмата пос-

редством емболизационни койлове и временен стент Comaneci; (Ж и З) – финална 

контролна ангиография след успешно приключване на емболизацията 
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VI. ИЗВОДИ 

След внимателно и обстойно проучване на приложението, техника-

та, ефикасността и безопасността в ежедневната клинична практика на 

ендоваскуларната емболизация на руптурирали мозъчни аневризми с 

широка шийка посредством метода на временно стент-асистирано кой-

лиране бихме могли да направим следните изводи: 

1.1. Примерният пациент от женски пол би бил на възраст около 

петата декада, със сакциформена аневризма вероятно на вътрешна каро-

тидна артерия и с приблизителен диаметър от 5,5 мм, ширина 5 мм и го-

лемина на шийката около 4 мм. Радиологично пациентката ще е с данни 

за среднотежка разпределена субарахноидална хеморагия и стабилно 

клинично състояние.  

1.2. Примерният пациент от мъжки пол би бил на възраст около 

петата декада, със сакциформена аневризма вероятно на средната мо-

зъчна артерия и с приблизителен диаметър от 5 мм, ширина 4,5 мм и го-

лемина на шийката около 4 мм. Радиологично пациентът ще е с данни за 

среднотежка разпределена субарахноидална хеморагия и относително 

стабилно клинично състояние. 

2.1. Временното стент-асистирано койлиране е ефективен ендовас-

куларен метод, прилаган при лечението на руптурирали аневризми с 

широка шийка в състояние на субарахноидална хеморагия, където хи-

рургичната лигация или конвенционалните техники на койлинг са неп-

риложими. 

2.2. Най-подходящият метод за оценка на ефективността е интра-

процедурната 3D ротационна ангиография, която визуализира и дава 

най-точна информация за локализацията и характеристиката на анев-
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ризмата и прилежащия ѝ съд. Определянето на геометричните величини 

и анатомичните характеристики на всеки клиничен случай са от особено 

важно значение за избора на най-подходящ емболизационен сет, вида и 

размера на устройството за временна стент-асистирана емболизация.  

3. Временното стент-асистирано койлиране е безопасен ендоваску-

ларен метод, прилаган при лечението на руптурирали аневризми с широ-

ка шийка в състояние на субарахноидална хеморагия, където хирургична-

та лигация или конвенционалните техники на койлинг са неприложими. 

4. Предложеният от нас Протокол за емболизация на руптурирали 

аневризми с широка шийка в състояние на субарахноидална хеморагия 

позволява достигането на висок процент успеваемост на процедурата и 

не увеличава риска от интра- и постпроцедурни (до 3-тия месец) хемора-

гични и тромбоемболични усложнения, като дава възможност за спешни 

неврохирургични интервенции при възникнали компликации. 

5. Резултатите и статистическите закономерности, получени при 

сравнението на временното стент-асистирано койлиране с данните от 

контролната група пациенти, третирани с друг асистиращ емболизацията 

метод, определят този нов метод като сигурна и ефикасна алтернатива 

на балон-асистираното койлиране. 
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VII. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

През последните две десетилетия се бележи значим технологичен 

напредък и развитие на ендоваскуларните емболизационни процедури за 

лечение на вътречерепни мозъчни аневризми. Същевременно се дефи-

нират ясни и точни критерии за лечение, като индикациите и възмож-

ностите за третиране непрекъснато се разширяват. Въпреки това, и до 

днес кървелите аневризми с неблагоприятна локализация и наличието на 

широка шийка представляват трудност дори пред най-опитните невро-

интервенционалисти. 

Основната цел на този дисертационен труд бе изследването на при-

ложението, техниката, ефикасността и безопасността на временното 

стент-асистирано койлиране за лечението на руптурирали аневризми с 

широка шийка в условията на САХ. 

За максимално обективизиране и анализ на получените резултати в 

този труд бе изследвана и рандомизирана контролна група от пациенти, 

третирани посредством утвърден алтернативен ендоваскуларен метод – 

балон-асистирано койлиране. 

Третирахме общо 150 български пациенти с изкървели мозъчни 

аневризми с широка шийка. Първите български пациенти, третирани 

посредством иновативния метод на временно стент-асистирано койли-

ране, са общо 76. Получените резултати бяха съпоставени с контролната 

рандомизирана група третирани с метода на балон-асистирано койлира-

не, както и с литературните данни от големи световни серии за други 

приложими при тази патология ендоваскуларни методи (перманентно 

стент-асистирано койлиране; flow-diverter стент и други). Данните ни по 

отношение на ефективността и безопасността на временното стент-

асистирано койлиране съответстват както на резултатите, получени от 
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контролната група с балон-асистирано койлиране, така и на познатите 

ни от литературата резултати за алтернативните ендоваскуларни методи.  

Нашият опит и постигнатите убедителни клинични и радиологични 

резултати ни дават основание да препоръчаме изготвения от нас Прото-

кол за ендоваскуларна емболизация на аневризми с широка шийка пос-

редством временно стент-асистирано койлиране. Той позволява дости-

гането на висок процент успеваемост на процедурата и не увеличава 

риска от интра- и постпроцедурни (до 3-тия месец) хеморагични и тром-

боемболични усложнения, като дава възможност за спешни неврохирур-

гични интервенции при възникнали компликации. Особено внимание в 

лечението и клиничния подход обръщаме на задължителната дискусия в 

рамките на мултидисциплинарен екип от интервенционален рентгено-

лог, невролог, реаниматор и неврохирург, както и на строго индивиду-

алната техническа стратегия за емболизация при всеки пациент. 
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VIII. ПРИНОСИ СПОРЕД АВТОРА 

Приноси с оригинален характер:  

■ За първи път в света въведохме техниката на временно стент-

асистирано койлиране с Comaneci стент и неговите разновидности 

(Comaneci, Comaneci 17, Comaneci Petit) на руптурирали мозъчни 

аневризми с широки шийки в състояние на субарахноидална хемора-

гия. 

■ За първи път в света бе докладванo проучване на пациенти, 

третирани с техниката на временно стент-асистирано койлиране в ус-

ловията на САХ, което установява неговата ефективност и безопасност 

– Sirakov S, Sirakov A et al. Early experience with a temporary bridging 

device (Comaneci) in the endovascular treatment of ruptured wide neck 

aneurysms. J Neurointerv Surg. 2018 Oct; 10(10):978-982. doi: 

10.1136/neurintsurg-2017-013641. Epub 2018 Feb 6. IF: 3.524  

■ За първи път в света бе доказана „non-inferiority“ по отношение 

на ефективност и безопасност на временна стент-асистирана емболи-

зация в сравнение с балон-асистирано койлиране при пациенти с рупту-

рирала мозъчна аневризма с широка шийка в състоянието на акутна 

САХ. 

■ За първи път в света бе предложен работещ и доказано сигурен 

Протокол за прилагането на методиката на временно стент-

асистирано койлиране при пациенти с руптурирали аневризми с широ-

ка шийка в състояние на акутна САХ с висок процент успеваемост на 

процедурата, без да се увеличава рискът от интра- и постпроцедурни (до 

3-тия месец) хеморагични и тромбоемболични усложнения без прило-

жението на двойна антитромбоцитна терапия.  
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Приноси с потвърдителен характер:  

■ За първи път в България верифицирахме в наша популация 

възможностите, ефикасността, безопасността и приложимостта на ендо-

васкуларното лечение с временно стент- и балон-асистирано койлиране 

на мозъчни аневризми с широки шийки в състоянието на САХ. 

■ За първи път в България сравнихме резултатите на временно 

стент-асистирано койлиране с резултати и данни от големите световни 

серии на конкурентно прилагани ендоваскуларни техники (перманентно 

стент-асистирано койлиране; flow-diverter стент и други). 
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IX. ПУБЛИКАЦИИ,  

СВЪРЗАНИ С ДИСЕРТАЦИОННИЯ ТРУД 

Изцяло публикувани статии в научна периодика 

 Sirakov SS, Sirakov A, Hristov H, Raychev R. Coiling of ruptured, wide-

necked basilar tip aneurysm using double Comaneci technique. BMJ Case 

Rep. 2018; 2018:bcr2017222703. Published 2018 May 18. 

doi:10.1136/bcr-2017-222703 

 

 Sirakov SS, Panayotova A, Sirakov AS et al. Fenestration of the Basilar 

Artery Associated with Aneurysm Treated by the Support of a Temporary 

Bridging Device-Comaneci: A Case Report. World Neurosurg. 2018 Nov; 

119:306-310. doi: 10.1016/j.wneu.2018.08.047. Epub 2018 Aug 18. IF: 

2,878 

 

 Sirakov S, Sirakov A, Penkov M et al. Our experience and contemporary 

trends in endovascular treatment of intracranial (brain) aneurysms. 

Comptes rendus de l’ cade'mie bulgare des Sciences, Vol 71, No2, 

pp.280-287; 10.7546/CRABS.2018.02.16. IF: 0,270 
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X. ДЕКЛАРАЦИИ 

Административна регулация 

Проучванията са извършени в периода от 2018 г. до 2020 г., а цити-

раните данни са получени след съответните разрешения от Изпълнител-

ния директор на УМБАЛ “Св. Иван Рилски” ЕАД – София, съответно от 

ръководителите на Отделението по образна диагностика в болницата и 

Сектора по интервенционална неврорентгенология към същото отделе-

ние на посочената по-горе болница.  

 

Етични и законови норми 

Декларирам, че при работата си над дисертацията съм спазил изис-

кващите се етични и законови норми. Всички изследвания са провежда-

ни конфиденциално, доброволно, след информирано съгласие, съобраз-

но Правата на пациентите и етичните и законовите изисквания за про-

веждане на клинични проучвания.  

 

Конфликт на интереси 

Декларирам, че нямам конфликт на интереси, свързан с работата ми 

над дисертацията. 

 

Декларация за конфиденциалност 

Потвърждавам, че дисертацията не съдържа информация за физи-

чески или юридически лица, която включва лични данни, търговска тай-

на или друга поверителна информация, различна от тази, която е нор-

мално обществено достояние. Извършените изследвания са строго ано-

нимни и по събраните материали не могат да се идентифицират конк-

ретни лични данни: индивидуални вярвания, здравословно състояние и 

т.н.  
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Декларация за оригиналност 

Декларирам, че настоящият дисертационен труд е изцяло авторски 

продукт и при неговото разработване не са били използвани, в наруше-

ние на авторските права, чужди публикации и разработки. Цитиранията 

са извършени по общоприетите правила.  

 

Авторско право 

Авторските права на тази дисертация остават на автора.  

 

Достъп до информация  

Съгласен съм дисертацията ми да бъде предоставена при поискване 

по силата и според обичайните правила за достъп до информация.  
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Приложение № 1 
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Приложение № 2  

 

УНИВЕРСИТЕТСКА БОЛНИЦА 

 МБАЛ „Св. Иван Рилски“ ЕАД – София 

Отделение по образна диагностика 

1431, София, бул. „Акад. Иван Гешов” 15, тел. 02 9523629 

 

modified Rankin scale (mRS) 

 

0 – Без симптоми  

1 – Без сигнификантен дефицит  

Възможност за изпълнение за всички ежедневни действия, но с наличие 

на някои симптоми. 

2 – Лек неврологичен дефицит 

Възможност да извършва всички свои задачи без чужда помощ, но не 

може да се справи с всички предишни действия. 

3 – Средноизразен дефицит  

С наличие на помощ от придружител, но се движи самостоятелно.  

4 – Среден към изразен неврологичен дефицит  

Невъзможност да се обслужва сам, без чужда помощ, и невъзможност да 

ходи самостоятелно. 

5 – Изразен неврологичен дефицит  

Нужда от постоянна специализирана помощ, прикован към леглото, ин-

континенция на тазови резервоари. 

6 – Смърт  

 

По John Rankin, 1957. 
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Приложение № 3 

 

УНИВЕРСИТЕТСКА БОЛНИЦА 

 МБАЛ „Св. Иван Рилски“ ЕАД – София 

Отделение по образна диагностика 

1431, София, бул. „Акад. Иван Гешов” 15, тел. 02 9523629 

 

ПРОТОКОЛ 

за 

ЕМБОЛИЗАЦИЯ НА МОЗЪЧНИ АНЕВРИЗМИ 

 

 Лични и административни данни на пациента – имена, ЕГН, пол, 

възраст, адрес, ИЗ и т.н. 

 Клинични, лабораторни и инструментални изследвания. 

 Преданестезиологична подготовка: 

 Алергии 

 Креатинин  

 Хемостаза 

 Други заболявания 

 Тоалет на пациент – двустранно, ингвинално  

 Наличие на централен венозен източник.  

 Всички емболизации се извършват под обща упойка.  

 Систолното кръвно налягане по време на процедурата се контро-

лира между 100-110 mm Hg.  

  Използва се десен феморален (рядко – лява феморална артерия за 

артерия за катетеризация, най-често поради настъпили технически 

усложнения вдясно), както и проксимален и дистален радиален 

достъп по Селдингер.  
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 Използвани са стандартни 11-сантиметрови интродюсери в 90% от 

случаите. При пациенти с тортуозна (силно нагъната) анатомия на 

аортната дъга и мозъчните съдове са използвани дълги катетри де-

зилета (Destination 60 и 90 cm) за по-добра устойчивост и стабил-

ност, с което се избягват голяма част от техните усложнения при 

селективната катетеризация.  

 В лумена на дезилетата се поставят въвеждащи катетри (5F, 6F и 

7F), с които посредством хидрофилни водачи (0,0035“ и 0,0038“) 

се достигат общите каротидни артерии и селективно вътрешните 

или външните каротидни артерии. В нашата практика използваме 

най-често 5F и 6F размери от Chaperon, Guider, Envoy, Destination 

– катетри с изградена специална „оплетка“, която осигурява опора 

и стабилност по време на работа.  

 По време на цялата процедура въвеждащите катетри се промиват 

под налягане с хепаринизиран разтвор. В тях се поставят микрока-

тетрите, с които се катетеризират и най-дисталните части на съдове, 

необходими за достигане на прицелната патология. В нашата прак-

тика използваме микрокатетри с размери от 2,5F до 1,2F (Аpollo, 

Ultraflow, Rebar, Marathon, Headway 17, Echelon). Те се доставят 

посредством различни микроводачи (Mirage, Silverspeed, Traxess, 

Syncro, Transed). Микрокатетрите и микроводачите се използват с 

различни техники за доставяне, с които се осъществява суперселек-

тивна катетеризация на прицелните патологични съдове.  

 Различните етапи и етапно постигнатите резултати се документи-

рат чрез контрастиране на катетеризирания съд.  

 Следпроцедурно активно наблюдение на пациента.  

 Назначаване на контролни образни изследвания, съобразени с 

конкретиката на всеки казус.  
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Приложение № 3А 

 

ПРОТОКОЛ 

за 

ЕМБОЛИЗАЦИЯ НА РУПТУРИРАЛИ МОЗЪЧНИ АНЕВРИЗМИ  

С ШИРОКИ ШИЙКИ В УСЛОВИЯТА НА САХ  

С ВРЕМЕНЕН СТЕНТ COMANECI 

 

Протоколът би трябвало да включва следните стъпки: 

 Не се назначава на пациента двойна антиагрегантна терапия. 

 Въвеждане на пациента под обща интубационна анестезия. 

 Активен мониторинг на виталните показатели на пациента. 

 Контрол на системното кръвно налягане. 

 Определяне и осъществяване на трансартериален достъп. 

 Болус доза нефракциониран хепарин в доза – 50 IU/кг, следван от 

последователна инфузия за поддържане на аPPT между 250-300 s 

по време на емболизацията. 

 Панангиография след селективна или супраселективна катетери-

зация на мозъчното артериално кръвообращение. 

 Провеждане на интрапроцедурна 3D ротационна ангиография, не-

обходима за прецизната оценка на таргетната анатомия и геомет-

ричната характеристика на аневризмата. 

 Селекция на подходящ сет от микрокатетри и микроводачи, необ-

ходими за емболизацията и доставката на временния имплант. 

 Прецизен подбор на временния стент (Comaneci, Comaneci 17, 

Comaneci Petit) спрямо следните критерии – локализация на анев-

ризмата – предна/задна циркулация, диаметър на таргетния арте-

риален съд и размер на шийката на аневризмата. Препоръчваме 
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приложението на Comaneci 17, съвместим с микрокатетър 0,017“ и 

диаметър на таргетен съд от 2,1 до 3 мм; Comaneci Petit, съвмес-

тим с микрокатетър 0,021“ и диаметър на таргетен съд от 3 до 3,7 

мм; Comaneci, съвместим с микрокатетър 0,021“ и диаметър на 

таргетен съд от 3,5 до 5 мм.  

 Избор на подходящ първи формиращ койл, необходим за форми-

рането на стабилна емболизационна маса в аневризмалния сак. 

 Дефлация и екстракция на временния стент от мозъчното кръво-

обращение.  

 При наличие на тромбоемболични процедурни усложнения при-

ложение само на болусна доза на GP IIa/IIIb инхибитори – 

abciximab или tirofiban – 25 мкгр/кг х телесно тегло (кг)/50 

мкгр/мл. Препоръчваме максималното избягване на приложението 

им с перфузор в поддържащи дози поради наличието на остра 

САХ и възможност от възникването на хеморагични усложнения. 

 Етапна ангиографска визуализация. 

 Постпроцедурен контрол. 

 Интензивно наблюдение в отделение по анестезиология и интен-

зивно лечение (ОАИЛ). 

 Контролни образни изследвания. 
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Приложение № 4 
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Приложение № 5 
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Приложение № 6  

 

УНИВЕРСИТЕТСКА БОЛНИЦА 

 МБАЛ „Св. Иван Рилски“ ЕАД – София 

Отделение по образна диагностика 

1431, София, бул. „Акад. Иван Гешов” 15, тел. 02 9523629 

 

 

Скала на Hunt&Hess 

 

Стадий Описание 

1-ви стадий  болен в съзнание, асимптомен или с леко изразено главо-

болие и леко доловима вратна ригидност;  

2-ри стадий  болен в съзнание, с умерено или тежко главоболие, изра-

зена вратна ригидност и синдром на менингорадикуларно 

дразнене (СМДР), без неврологичен дефицит, с изключе-

ние на пареза на черепномозъчен нерв (III ЧМН); 

3-ти стадий сомнолентен, СМРД, лек неврологичен дефицит;  

4-ти стадий сопор, умерен до тежък неврологичен дефицит (хемипаре-

за), децеребрационна ригидност и вегетативни нарушения;  

5-и стадий дълбока кома, децеребрационна ригидност. 

 

 

 

 

 По Hunt WE, Hess RM, 1968. 
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Приложение № 7  

 

УНИВЕРСИТЕТСКА БОЛНИЦА 

 МБАЛ „Св. Иван Рилски“ ЕАД – София 

Отделение по образна диагностика 

1431, София, бул. „Акад. Иван Гешов” 15, тел. 02 9523629 

 

 

Fisher scale (Скала на Фишер) 

 

Степен Описание 

1  без данни за САХ или интравентрикулна хеморагия (ИВХ) 

 честота на симптоматичния вазоспазъм: 21% 

 

2  дифузна тънка (< 1 мм) САХ 

 без наличие на съсиреци 

 честота на симптоматичния вазоспазъм: 25% 

 

3  локализирани съсиреци и/или слоеве кръв с дебелина > 1 мм  

 без ИВХ 

 честота на симптоматичния вазоспазъм: 37% 

 

4  дифузна или без наличие на САХ 

 наличие на интракраниална хеморагия или ИВХ  

 честота на симптоматичния вазоспазъм: 31% 

 
 

 

По Fisher CM et al., 1980. 
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Приложение № 8 

 

УНИВЕРСИТЕТСКА БОЛНИЦА 

 МБАЛ „Св. Иван Рилски“ ЕАД – София 

Отделение по образна диагностика 

1431, София, бул. „Акад. Иван Гешов” 15, тел. 02 9523629 

 

 

Скала на Raymond-Roy 

 

 

1 – пълна оклузия (липсва изпълване);  

2 – изпълване с контраст само в областта на аневризмалната шийка;  

3 – изпълване на аневризмалния сак с контрастна материя.  

 

 

 

 

 

По Roy D, Milot G, Raymond J, 2001. 
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XIII. БЛАГОДАРНОСТИ 

 

Разработването на този дисертационен труд не би било възможно 

без искрената и всеотдайна подкрепа на моите наставници и ментори, 

които ми създадоха възможности и ме подкрепяха в трудния път на док-

торантурата: доц. д-р Станимир Сираков, дм, д-р Марин Пенков, дм, 

проф. д-р Васил Хаджидеков, дмн. 

Семейството ми осигури незаменима помощ, спокойствие и подк-

репа, без които не бих могъл да изготвя дисертацията.  

 

На всички тях бих желал да изразя дълбоката си благодарност.  

 


